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(Décret présidentiel du 12 juillet 1918) 


STATUTS 


TITRE PREMIER 


But et composition de |’Association 


ARTICLE PREMIER. — L’Association dite Association francaise pour 
V'étude du Cancer, fondée en 1906, a pour but d’étudier le cancer et 
de chercher les moyens de le combattre. 

Sa durée est illimitée. 

Elle a son siége a Paris. 


Art. 2. — Les moyens d’action de l’Association sont : 

1° Les recherches et publications relatives au cancer ; 

2° L’organisation des laboratoires, dispensaires, hdpitaux, ete. ; 

3° Les subventions et récompenses aux auteurs de travaux dignes 
@intérét. 

Arr. 3. — L’Association se compose de membres de diverses caté- 
gories : fondateurs, bienfaiteurs, donateurs et titulaires. Le nombre 
des titulaires ne peut pas dépasser 150. 

Pour étre membre, il faut étre nommé a la majorité des membres 
titulaires. 

La cotisation annuelle est de 40 francs pour les membres titulaires 
et de 100 francs pour les membres donateurs. 

Celle des membres donateurs peut étre rachetée en versant une 
somme égale a cing fois le montant de la cotisation annuelle. 

La cotisation des: membres bienfaiteurs est de 1.000 francs par an, 
celle des membres fondateurs de 2.000 francs par an. 


Chaque membre, aprés avoir payé la cotisation afférente 4 la caté- 


» gorie par lui choisie, peut passer dans une catégorie a cotisation supé- 
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rieure ou moindre, sous réserve de notifier son intention par lettre 
adressée au secrétaire général, avant le 15 décembre de l’année en 
cours. Faute de cet avis, le membre reste, pour l’année nouvelle, de 
la catégorie par lui adoptée. 

Le titre de membre d’honneur peut étre décerné par le Conseil 
d@’administration aux personnes qui rendent ou qui ont rendu des 
services signalés a |’Association. Ce titre confére aux personnes qui 
l’ont recu le droit de faire partie de l’Assemblée générale ou du Conseil 
d@administration, sans étre tenues de payer une cotisation annuelle. 

Les membres correspondants sont nommés par l’assemblée des 
titulaires. Ils prennent part aux travaux de |’Association sans avoir 
droit de voter. Ils paient une cotisation annuelle de 30 francs et recoi- 
vent le Bulletin. 

L’Association admet aussi comme adhérents les personnes qui s’in- 
téressent a ses travaux. Les adhérents paient une cotisation de 
10 francs. 


Art. 4. — La qualité de membre de |’Association se perd : 

1° Par la démission ; 

2° Par la radiation prononcée, pour non-paiement de la cotisation 
ou pour motifs graves, par le Conseil d’administration, le membre 
intéressé ayant été préalablement appelé a fournir ses explications, 
sauf recours a l’Assemblée générale. 


TITRE II 


Administration et fonctionnement 


Art. 5. — L’Association est administrée par un Conseil composé de 
vingt membres élus pour quatre ans par l’Assemblée générale, et 
choisis dans les catégories de membres dont se compose cette Assem- 
blée. 

En cas de vacance, le Conseil pourvoit au remplacement de ses 
membres, sauf ratification par la plus prochaine Assemblée générale. 

Le renouvellement du Conseil a lieu par quart chaque année. 

Les membres sortants sont rééligibles. 

Ce Conseil choisit parmi ses membres un bureau qui est ainsi com- 
posé : un président, un vice-président, un secrétaire général, un secré- 
taire des séances, un trésorier et un archiviste. 

Le bureau est élu pour deux ans. Les membres du bureau sont 
rééligibles. 

Art. 6. — Le Conseil se réunit quatre fois par an, et chaque fois 


qu’il est convoqué par son président ou sur la demande du quart de 
ses membres. 
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La présence du tiers des membres du Conseil d’administration est 
nécessaire pour la validité des délibérations. 

Il est tenu un procés-verbal des séances. 

Les procés-verbaux sont signés par le président et le secrétaire. 


Art, 7. — Toutes les fonctions de membre du Conseil d’administra- 
tion et du bureau sont gratuites. 


Art. 8. — Les membres titulaires se réunissent périodiquement en 
comité scientifique pour étudier toutes les questions relatives au 
cancer. 

Art. 9. — L’Assemblée générale des membres de l’Association se 
réunit une fois par an, et chaque fois qu'elle est convoquée par le 
Consei! d’administration ou sur la demande du quart au moins de 
ses membres. 

Son ordre du jour est réglé par le Conseil d’administration. 

Son bureau est celui du Conseil. 

Elle entend les rapports sur la gestion du Conseil d’administration, 
sur la situation financiére et morale de |’Association. 

Elle approuve les comptes de l’exercice clos, vote le budget de 
Vexercice suivant, délibére sur les questions mises a l’ordre du jour 
et pourvoit au renouvellement des membres du Conseil d’adminis- 
tration. 


Les rapports annuels et les comptes sont adressés chaque année a 
tous les membres de l’Association. 


Arr. 10. — Les dépenses sont ordonnancées par le président ou, en 
son absence, par le vice-président. L’Association est représentée en 
justice et dans tous les actes de la vie civile par le secrétaire général. 


Le représentant de la Société doit jouir du plein exercice de ses 
droits civils. 


Art. 11. — Les délibérations du Conseil d’administration relatives 
aux acquisitions, échanges et aliénations des immeubles nécessaires 
au but poursuivi par l’Association, constitutions d’hypothéques sur 
lesdits immeubles, baux excédant neuf années, aliénations de biens 
dépendant du fonds de réserve et emprunts doivent étre soumises a 
l’approbation de l’Assemblée générale. 


Art. 12. — Les délibérations du Conseil d’administration relatives 
a lacceptation des dons et legs ne sont valables qu’aprés l’approbation 
administrative donnée dans les conditions prévues par l’article 910 
du Code civil et les articles 5 et 7 de la loi du 4 février 1901. 

Les délibérations de l’Assemblée générale relatives aux aliénations 


de biens dépendant du fonds de réserve ne sont valables qu’aprés 
l’approbation du Gouvernement. 


Art. 12 bis. — Les établissements prévus au paragraphe 2 de l’ar- 


ticle 2 seront administrés par le Conseil d’administration ou par ses 
délégués. 
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TITRE Ill 


Fonds de réserve et ressources annuelles 


Art. 13. — Le fonds de réserve comprend : 

1° La dotation composée des capitaux déja souscrits au jour de la 
constitution de l’Association ; 

2° Le dixiéme au moins du revenu net des biens de |’Association ; 

3° Les sommes versées pour le rachat des cotisations ; 

4° Le capital provenant des libéralités, 4 moins que l’emploi immeé- 
diat n’en ait été autorisé. 

Arr. 14. — Le fonds de réserve est placé en rentes nominatives sur 
Etat ou en obligations nominatives dont l’intérét est garanti par 
Etat. 

Il peut étre également employé a l’acquisition des immeubles néces- 
saires au but poursuivi par |’Association. 


Art. 15. — Les recettes annuelles de |’Association se composent : 

1° Des cotisations et souscriptions de ses membres de diverses cateé- 
gories ; 

2° Des subventions qui pourront lui étre accordées ; 

3° Du produit des libéralités dont ’emploi immeédiat a été autorisé ; 
des ressources créées a titre exceptionnel et, s’il y a lieu, avec l’agré- 
ment de l’autorité compétente ; 

4° Du revenu des biens ; 
~ 5° Du produit de la rétribution percue, s’il y a lieu, dans les établis- 
sements de l’Association. 


TITRE IV 


Modification des statuts et dissolution 


Art. 16. — Les statuts ne peuvent étre modifiés que sur la proposi- 
tion du Conseil d’administration ou du dixiéme des membres dont 
se compose l’Assemblée générale, soumise au bureau au moins un 
mois avant la séance. 

L’Assemblée doit se composer du quart, au moins, des membres en 
exercice. Si cette proportion n’est pas atteinte, l’Assemblée est convo- 
quée de nouveau, mais 4 quinze jours au moins d’intervalle ; et cette 
fois elle peut valablement délibérer, quel que soit le nombre des mem- 
bres présents. 

Dans tous les cas, les statuts ne peuvent étre modifiés qu’a la majo- 
rité des deux tiers des membres présents. 


STATUTS v 


Arr. 17. — L’Assemblée générale, appelée 4 se prononcer sur la 
dissolution de |’Association et convoquée spécialement a cet effet, doit 
comprendre, au moins, la moitié plus un des membres en exercice. 

Si cette proportion n’est pas atteinte, Assemblée est convoquée de 
nouveau, mais 4 quinze jours au moins d’intervalle, et cette fois elle 
peut valablement délibérer, quel que soit le nombre des membres pré- 
sents. 

Dans tous les cas, la dissolution ne peut étre votée qu’a la majorité 
des deux tiers des membres présents. 

Arr. 18. — En cas de dissolution volontaire statutaire, prononcée 
en justice ou par décret, l’Assemblée générale désigne un ou plusieurs 
commissaires chargés de la liquidation des biens de |’Association. 
Elle attribue l’actif net & un ou plusieurs établissements analogues, 
publics ou reconnus d’utilité publique. 

Ces délibérations sont adressées sans délai au ministre de |’Intérieur 
et au ministre de |’Instruction publique. 

Art. 19. — Les délibérations de l’Assemblée générale prévues aux 
articles 16, 17 et 18 ne sont valables qu’aprés l’approbation du Gou- 
vernement. 


TITRE V 


Surveillance et réglement intérieur 


Ant. 20. — Le secrétaiwe devra faire connaitre dans les trois mois 
a la Préfecture ou a la Sous-Préfecture tous les changements survenus 
dans l’Administration ou la Direction. 

Les registres et piéces de comptabilité de l’Association seront repré- 
sentés sans déplacement, sur toute réquisition du Préfet, 4 lui-méme 
ou a son délégueé. 

Le rapport annuel et les comptes sont adressés chaque année au 
Préfet du département, au ministre de l’Intérieur (Bureau des Asso- 
ciations) et au ministre de I’Instruction publique. 

Art. 21. — Le ministre de l’Intérieur aura le droit de faire visiter 
par ses délégués les établissements fondés par l’Association et de se 
faire rendre compte de leur fonctionnement. 

Arr. 22. — Les réglements intérieurs préparés par le Conseil d’ad- 
ministration et adoptés par l’Assemblée générale doivent étre soumis a 
lapprobation du ministre de l’Intérieur et adressés au ministre de 
l’Instruction publique. 
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REGLEMENT INTERIEUR 


TITRE PREMIER 


Attributions du bureau 


ARTICLE PREMIER. — Le président régle Vordre d’inscription des 
personnes qui ont des communications a faire a la Société ; il appelle 
les sujets 4 traiter conformément a l’ordre du jour ; il dirige les dis- 
cussions, met aux voix les propositions recueille les suffrages et pro- 
clame les décisions de l’Association. Il nomme de concert avec les 
autres membres du bureau les commissions chargées des rapports ou 
des travaux scientifiques. Enfin, il assure le maintien de l’ordre. 


Arr. 2. — Le président, en cas d’absence, est remplacé par le 
vice-président. 


Art. 3. — Le secrétaire général a pour fonctions de préparer l’ordre 
du jour de chaque séance, de faire le dépouillement préalable des 
piéces de la correspondance, de les mettre en ordre et d’en présenter 
une analyse sommaire ; de rédiger et de signer les délibérations, les 
lettres écrites au nom de l’Association ainsi que tous les actes éma- 
nant d’elle, d’enregistrer toutes les piéces. 

'Le secrétaire général, en cas d’absence ou de maladie, peut étre 
~remplacé provisoirement par le secrétaire des séances. 

Le secrétaire des séances est chargé de rédiger les procés-verbaux 
des séances et d’en surveiller l’impression, de concert avec le secré- 
taire général. 


Art. 4. — Toutes les piéces adressées a la Société sont datées et 
paraphées par le secrétaire général, le jour méme de leur réception. 
Art. 5. — L’archiviste a sous sa garde les livres, gravures, instru- 


ments et tous les objets offerts 4 la Société ou acquis par elle. Il dresse 
tous les ans un catalogue et un inventaire des objets qui lui ont été 
remis pendant l’année écoulée. 


Art. 6. — Le trésorier a la garde de toutes les écritures relatives a 
la comptabilité de la Société, il signe de concert avec le président 
ou le vice-président et le secrétaire général les bordereaux de dépense. 
Il recoit les cotisations, solde les bordereaux de dépense, en tient note 
exacte et rend un compte détaillé 4 la fin de année 4 une commission 
spéciale. 


STATUTS vu 


TITRE 


Des séances 


Art. 7. — Les séances de l’Association ont lieu le troisiéme lundi 
de chaque mois a cing heures, sauf pendant les mois d’aott, septembre 
et octobre. 

Art. 8. — Un registre spécial est ouvert sur le bureau durant toute 
la séance pour recevoir indistinctement les signatures de tous les 
membres présents. 


Art. 9. — Les demandes de congé sont adressées au président et 
accordées par lui d’accord avec le bureau. 


Art. 10. — La Société entend la lecture des mémoires et des rap- 
ports d’aprés les ordres d’inscription et en donnant la préséance a ses 
membres. Cependant elle peut, par délibération expresse, accorder un 
tour de faveur a des personnes étrangéres. 


Art. 11. — En dehors des membres titulaires et correspondants, 
personne ne peut faire de communication a la Société que sous forme 
de lecture. Le manuscrit doit étre communiqué au bureau et accepté 
par lui. 

Les présentations de malades, de piéces ou d’instruments doivent 
aussi étre approuvées par le bureau. 


Arr. 12. — Tout travail manuscrit communiqué par des personnes 
étrangéres a la Société est déposé par le bureau et ne peut, dans aucun 
cas, étre repris par l’auteur. Une exception est faite pour les planches 
et dessins, qui resteront la propriété de l’auteur. 


Art. 13. — Les travaux inédits présentés par des personnes étran- 
géres a la Société seront l’objet de rapports soit verbaux, soit écrits, 
s’il en est décidé ainsi par le bureau. 


Art. 14. — Les commissions chargées de rapports écrits sont com- 
posées ordinairement de trois membres et exceptionnellement de 
cing. Les rapports verbaux sont confiés 4 un seul rapporteur. 


Art. 15. — Les rapports sont lus en séance publique et discutés s’il 
y a lieu. La parole est accordée a tous les membres qui la réclament, 
chacun a son tour et suivant l’ordre d’inscription dressé par le prési- 
dent. Le rapporteur a le droit de prendre la parole le dernier. 

Art. 16. — Les communications faites par les membres titulaires 
et correspondants ne sont pas soumises 4 un rapport et la discussion 
peut s’ouvrir immédiatement. 


Art. 17. — Les dessins accompagnant un mémoire ne peuvent étre 
publiés qu’aprés un vote de la Société sur la proposition du bureau. 
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TITRE III 


Comité secret 


Art. 18. — Les membres titulaires de l’Association sont avertis de 
la reunion du Comité secret au moins cing jours a l’avance. 

Exceptionnellement et seulement pour cause majeure et urgente, le 
président, sur l’avis du bureau, peut décider pendant une séance que 
le Comité secret aura lieu le jour méme. 

Art. 19. — Chaque membre titulaire ou honoraire a le droit de pro- 
voquer un Comité secret. A cet effet, il adresse au président une de- 
mande écrite et motivée, signée de lui et de quatre autres membres. Le 
président, aprés avoir consulté le bureau, accorde ou refuse le Comité 
secret. Toutefois les demandes rejetées par le président peuvent tou- 
jours étre soumises a la Société, qui prononce souverainement. 

Art. 20. — Dans les Comités secrets, convoqués suivant les forma- 
lités indiquées dans les deux articles précédents, les membres preé- 
sents pourront voter, quel que soit leur nombre: il suffira pour la 
validité du vote que la majorité des assistants y ait pris part. 


TITRE IV 


Recettes et Dépenses 
~ Arr. 21. — Tout membre qui, trois mois aprés la mise en demeure 
faite par le trésorier, n’aura pas versé le montant de sa cotisation, 
recevra successivement deux avertissements oflficiels, signés par le 
président et par les autres membres du bureau. Si ces avertissements 
sont sans effet, il sera déclaré démissionnaire. 


TITRE V 


Publications 


Arr. 22, — Le Comité de publication se compose du secrétaire gé- 
néral, du secrétaire des séances et du trésorier. 


Arr. 23. — Les travaux imprimés de droit sont les mémoires et 
rapports dus aux membres titulaires, honoraires et correspondants 
de la Société. ° 

Aprés délibération expresse, le bureau pourra faire retrancher d’un 
mémoire di 4 un membre titulaire, honoraire ou correspondant, cer- 
taines parties dont l’insertion lui paraitrait trop onéreuse. 


STATUTS 1X 

Art. 24. — Les manuscrits doivent étre remis séance tenante au 
secrétaire des séances. 

Art. 25. — Les bulletins et mémoires sont publiés par fascicules 


mensuels, paraissant avant la séance suivante. Le dernier fascicule 
contient la table analytique des matiéres et auteurs, dressée par les 
soins du secrétaire des séances. 


Arr. 26. — Les auteurs des travaux publiés pourront faire faire a 
leurs frais un tirage 4 part a cent exemplaires. Ce chiffre ne pourra 
étre dépassé sans l’autorisation du bureau. 


TITRE VI 
Elections 
Art. 27. — Les places de titulaires sont déclarées vacantes par une 
délibération spéciale. 
Art. 28. — Un mois aprés la déclaration de vacances, la Société 


nomme au scrutin de liste et a la majorité absolue des membres pré- 
sents, une commission de trois membres chargée de faire un rapport 
d’ensemble sur les titres des candidats et de dresser une liste de pré- 
sentation. 


Art. 29. — Le rapport est lu en comité secret et discuté séance 
tenante. 

Le vote pour la nomination a lieu publiquement dans la séance sui- 
vante. 

Un candidat n’est élu que s’il réunit les voix de la majorité plus un 
des membres présents. 

Art. 30. — Le secrétaire général est chargé de dresser les deux 
listes de candidats aux places de membres correspondants nationaux 
et étrangers. 

Art. 31. — La Société est appelée a élire des membres correspon- 
dants soit nationaux, soit étrangers, toutes les fois que le bureau, 


d@aprés l’examen du cadre des membres correspondants, et d’aprés © 


Vexamen des listes des candidats, déclare la vacance d’un certain 
nombre de places. 


Art. 32. — Dans la séance qui suit la déclaration de vacances, la 
Société nomme au scrutin de liste et 4 la majorité absolue une commis- 
sion de quatre membres chargée de présenter un rapport sur les can- 
didatures et de dresser une liste de candidats par ordre de mérite. Le 
secrétaire général est adjoint de droit a cette commission. 


Art. 33. — Le rapport est lu en comité secret et discuté séance 
tenante. L’élection a lieu publiquement dans la séance suivante a la 
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majorité absolue et au scrutin de liste lorsque plusieurs places sont 
déclarées vacantes a la fois. 


TITRE VII 


Radiations 


Art. 34. — En cas d’indignité, résultant d’une faute grave, une 
commission spéciale, réunie par le bureau, pourra proposer la radia- 
tion d’un membre titulaire ou correspondant. Cette commission sera 
composée, outre les membres du bureau, de cing membres titulaires 
élus au scrutin de liste, en comité secret, par les membres titulaires 
convoqués spécialement a cet effet. 

Quinze jours aprés le dépot du rapport de la commission, la Société, 
prévenue par convocation spéciale, vote au scrutin secret sur la pro- 
position de la commission... 

L’intéressé a le droit de présenter des explications, soit verbale- 
ment, soit par écrit, tant 4 la commission que devant la Société. 

La présence de la moitié plus un des membres titulaires de la Société 
est nécessaire pour la validité de la délibération. La radiation ne 
peut étre prononcée que par une majorité des deux tiers des suffrages 
exprimes. 

En cas d’insuffisance du nombre des votants, le scrutin sera recom- 
mencé a la séance suivante, aprés une nouvelle convocation, sans que 
cette fois il soit nécessaire de réunir un nombre de votants déterminé. 

Dans ce cas aussi, la radiation ne sera prononcée que par une 
majorité des deux tiers des suffrages exprimeés. 


TITRE VIII 


Commission permanente 


Art. 35. Une commission, dite commission de travail et de re- 
cherches, fonctionne d’une maniére permanente. 

Elle est chargée des questions de statistique et des relations entre 
l’Association et les personnes qui recoivent des subventions. 

Elle est composée de neuf membres élus pour trois ans avec 
adjonction de droit du président, du vice-président, du secrétaire 
général et du secrétaire des séances. 

Le renouvellement des membres élus se fait par tiers tous les ans. 
Le sort désignera pour les deux premiéres années les membres sor- 
tants. Les membres sortants sont rééligibles, 


STATUTS x! 


TITRE IX 


Subventions. — Allocations. — Récompenses 


Art. 36. — L’Association peut donner des subventions aux cher- 
cheurs qui feront l’étude des cancers en se conformant aux prescrip- 
tions de la Commission de travail et de recherches. 

Ces subventions sont annuelles ; elles peuvent étre renouvelées. 

Elles sont accordées, refusées ou supprimées par un vote émis en 
comité secret sur un rapport présenté par la Commission de travail 
et de recherches. 

Art. 37. — L’Association peut donner des allocations aux travail- 
leurs qui en font la demande en soumettant un programme de re- 
cherches. 

Ce programme est examiné par la Commission de travail et de 
recherches, qui, aprés l’avoir étudié, présente un rapport en comité 
secret. Les conclusions du rapport sont discutées et mises aux voix 
séance tenante. 

Art. 38. — L’Association peut donner des récompenses a des tra- 
vaux concernant les tumeurs malignes. 

Les auteurs devront faire acte de candidature. Chaque auteur, en 
envoyant son travail, inédit ou non, fera savoir si ce travail a été 
récompensé antérieurement ou s’il est actuellement soumis a l’appré- 
ciation d’autres sociétes. Un prix antérieur ou une autre candidature 
ne sont pas d’ailleurs un motif d’exclusion. 
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XII ASSOCIATION FRANCAISE POUR L’ETUDE DU CANCER 


1924-1926 


BUREAU DE L’ASSOCIATION FRANCAISE 
POUR L’ETUDE DU CANCER 


Président : M. le professeur Pierre DELBET, de l’Académie de méde- 
cine, chirurgien de ’hépital Cochin. 

Vice-Président : M. le professeur Maurice LETULLE, de |’Académie 
de médecine. 

Secrétaire général: M. le professeur agr. G. Roussy, chef des tra- 
vaux d’anatomie pathologique, médecin de l’hospice Paul-Brousse. 

Secrétaire : M. le docteur A. HERRENSCHMIDT, chef de laboratoire 
de la Faculté de médecine. - 

Trésorier : M. le docteur Henri pE RoTuscuHiLp. 

Archiviste : M. le docteur R. Leroux, préparateur d’anatomie patho- 
logique a la Faculté de médecine. 


CONSEIL D’ADMINISTRATION 


MM. 
BARRIER. PIERRE DELBET. LION, ROGER. 
BorRREL. HERRENSCHMIDT. PIERRE MARIE. ROTHSCHILD. 
BRAULT. LECENE. MENETRIER. Roussy. 
CHAUFFARD. LEROUXx. NOULENS. Roux. 
DARIER. LETULLE. PETIT. Scuwartz (Ed.). 


COMMISSION DE TRAVAIL ET DE RECHERCHES 


MM. 
BELOoT. PIERRE DELBET. PIERRE MARIE. 
CHAUFFARD. DURANTE, MENETRIER. 
CHEVASSU. HARTMANN. Petit. 
DARIER, HERRENSCHMIDT. Roussy. 


LETULLE. 
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LISTE DES MEMBRES DE L’ASSOCIATION FRANCAISE 
POUR L’ETUDE DU CANCER 


I. — Membres d’honneur 


M. Samuel Acu ; 24, rue Béranger. 
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Rapport de la Commission 


composée de MM. Darier, Lemaitre et Monier 


revu par le Bureau 


et adopté par |’Association francaise pour |’Etude du Cancer 


La Commission que vous avez nommée en vue d’étudier les 
moyens d’associer les chirurgiens-dentistes 4 la lutte contre le 
cancer, vous rappelle les décisions que vous avez prises au cours 
de la séance de décembre dernier ; vous avez décidé : 


1° d’adresser une lettre A tous les chirurgiens-dentistes de 
France pour leur signaler le role important qu’ils peuvent exer- 
cer dans la lutte contre le cancer ; 

2° de joindre a cette lettre une notice rappelant certaines 
notions pratiques sur les modes de début des cancers de la bou- 
che ; 

3° de soumettre cette lettre et cette notice au corps enseignant 
des diverses écoles dentaires, en lui signalant l’intérét considé- 
rable qui existe 4 orienter l’instruction des éléves vers |’étude 
clinique des affections cancéreuses et pré-cancéreuses de la bou- 
che et en lui suggérant l’idée d’un stage dans certains hdpitaux. 


Bei. pu Cancer 1924. — T. 


1° Lettre adressée a tous les Chirurgiens-Dentistes de France 


par l’Association Frangaise pour l’étude du cancer 


MONSIEUR, 


L’Association Francaise pour |’Etude du Cancer, dans la lutte 
quelle poursuit contre ce fléau, fait appel a toutes les person- 
nes susceptibles de lui apporter une collaboration utile et 
s’adresse plus particuliérement aux personnes qui sont, de par 
leur profession, bien placées pour observer des cancers au 
début, c’est-a-dire a la période curable. ; 

Elle estime que les chirurgiens-dentistes sont, & ce point de 
vue, particuli¢rement privilégiés puisqu’ils peuvent observer 
chez les sujets qu’ils soignent, non seulement des cancers au 
début, méconnus des malades, mais aussi des états pré-cancé- 
reux doni le dépistage est 4 la base de la prophylaxie du cancer. 

Aussi |’Association francaise pour l’Etude du Cancer fait-elle 
appel a votre collaboration, en vous demandant d’attirer l’atten- 
tion de vos malades sur les modifications pathologiques suspec- 
tes qu’il vous est donné de rencontrer chez eux. 

Par modifications pathologiques suspectes, |’Association 
entend, outre les lésions d’aspect tumoral bien connu, toutes les 
productions pré-cancéreuses et cancéreuses au début, qui sont 
indiquées dans la note ci-jointe. 

Il ne vous échappera pas qu’en présence d’un état de ce genre, 
s'il importe de ne pas jeter dans l’esprit du malade un_ trouble 
qui pourrait étre excessif, il y a un intérét primordial a lui 
faire accepter sans délai toutes les manceuvres nécessaires & ua 
diagnostic précis et la thérapeutique qui découle de ce dernier. 

L’Association compte sur votre précieuse collaboration et 
vous adresse ses remerciements pour la part que vous prendrez 
ainsi 4 la lutte qu’elle poursuit contre le Cancer. 


2 NOTICE 


Modes de début des Cancers de la bouche 
et des machoires “ 


Les tumeurs malignes ou cancers de la muqueuse buccale 
et des machoires sont fréquents, puisque les décés imputables 
a ces canceis atteignent 5 0/0 du nombre total des décés par can- 
cer. 

Le danger qu’ils présentent varie essentiellement suivant 
l’époque a laquelle ils sont traités: 4 la période d’état, ils 
comportent toujours un pronostic trés grave, tandis que, a la 
période de début, ils peuvent étre guéris dans une forte propor- 
tion ; nous savons, en effet, de fagon certaine, que le cancer a 
son début est un mal local, qu’A son stade initial le cancer est 
curable, méme facilement curable, par ablation ou destruction 
totale. Cette premiére notion montre déja combien il est impor- 
tant de diagnostiquer un cancer dés le début de son apparition. 

Ce n’est pas tout. Avant qu’un cancer se développe, il existe 
trés souvent des lésions qui préparent son développement, il 
existe un « état pré-cancéreux » qui, pendant plus ou moins long- 
temps, reste bénin, mais qui peut, un jour, se transformer brus- 
quement en cancer. Et cette deuxiéme notion, non moins impor- 
tante que la premiére, montre combien il peut étre utile de recon- 
naitre un état pré-cancéreux puisque, en traitant cet état pré- 
cancéreux, on peut parfois le faire disparaitre, et que, en tous 
cas, en le surveillant avec soin, on surprend, a ses tout premiers 
stades, l’apparition de la tumeur maligne. 

_ Telles sont les deux notions essentielles qui soulignent l’impor- 
tance des problémes suivants : 

I. Queis sont les états pré-cancéreux de la muqueuse buccale et 
comment se présentent a leur début les cancers de cette mu- 
queuse ? 

II. Quels sont les états pré-cancéreux des machoires et comment 
se présentent a leur début les cancers des machoires ? 


(1) Rapport fait par MM. Darier, Lemaitre et Monier 4 la séance du 18 février 
1924, revu par le Bureau, et adopté par l’Association frangaise pour |’Etude du 
Cancer. 
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Etats pré-cancéreux de la muqueuse buccale. 
Débuts des cancers de cette muqueuse 


La grande majorité des cancers de la bouche se développent 
sur une muqueuse préalablement atteinte de leucoplasie. 

Cette affection constitue donc, au premier chef, un état preé- 
cancéreux ; a ce titre, elle mérite toute l’attention des dentistes ; 
il est, en effet, de la plus haute importance que tout leucoplasique 
soit traité dans la mesure du possible et surtout étroitement sur- 
veillé, en vue de dépister chez lui le moindre indice du début 
d’une transformation maligne. 

En dehors de la leucoplasie, nous aurons 4 signaler une affec- 
tion pré-cancéreuse beaucoup moins fréquente, qu’on désigne 
sous le nom d’érythroplasie ; puis des cancers, relativement 
rares, qui naissent sur une muqueuse d’apparence saine, sans 
état pré-cancéreux appréciable, — soit & bas bruit et sournoi- 
sement, l’épithélioma baso-cellulaire de la bouche, — soit sous 
laspect trompeur de ce qu’on a dénommé l’ulcére simple de la 
bouche. 


Leucoplasie — La leucoplasie qu’on appelle aussi leucokéra- 
tose, ou plaques blanches des fumeurs, que quelquefois on dési- 
gne, a tort, sous le vieux nom de psoriasis buccal, consiste en 
une modification de la muqueuse qui, par endroits, devient plus 
lisse, brillante, prend une teinte blanchatre, opaline, et peut 
ultérieurement se recouvrir d’un enduit tout 4 fait blanc, plus 
ou moins épais. Affection essentiellement chronique, la leuco- 
plasie débute insidieusement, a l’insu des malades, progresse 
d’ordinaire avec lenteur et persiste indéfiniment. 

Les siéges d’élection sont, d’une part, le dos de la langue et ses 
gouttiéres latérales jusqu’au voisinage de sa pointe ; d’autre part, 
la face interne des joues, surtout au voisinage de la commissure 
des lévres ; en ce dernier point, elle dessine souvent, sur chaque 
joue, un triangle symétriquement disposé, connu sous le nom de 
plaques blanches commissurales. Les autres régions de la mu- 
queuse buccale, les bords de la langue et méme cet organe dans 
sa totalité, la face interne des joues dans son ensemble, la gout- 
tiére du vestibule et les gencives, la face postérieure des lévres 
et leur bord libre, peuvent aussi étre leucoplasiques ; quant au 
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palais, il n’est envahi que plus rarement ; le pharynx n’est pris 
que trés exceptionnellement. 

Etiologie. —- La leucoplasie buccale est au moins dix fois plus 
fréquente dans le sexe masculin que chez les femmes ; elle est 
exceptionnelle chez les enfants. 

On a dit que « toute leucoplasie est d'origine syphilitique » ; 
sous cette forme absolue, cette affirmation n’est certainement pas 
exacte. Ce qui est vrai, c’est que, si l’on soumet les leucoplasiques 
& un examen réellement complet et & une enquéte sérieuse, on 
constate que, dans une énorme proportion, ils sont atteints de 
syphilis acquise ou héréditaire. Quand l’altération épithéliale qui 
caractérise la leucoplasie s’accompagne d’une induration sclé- 
reuse sous-jacente, a plus forte raison quand la leucoplasie est 
intense et hyperkératosique, on peut tenir pour assuré que la 
syphilis cst en jeu. La régle formelle est d’ailleurs de soupeonner 
et de rechercher attentivement la syphilis dans tout cas de leuco- 
plasie. 

Non moins solidement établie que le role étiologique de la 
syphilis, cst influence nocive des irritations locales. Ces dernié- 
res ont toujours une action adjuvante; mais en outre, des obser- 
vations réellement valables prouvent que quelquefois elles consti- 
tuent la cause premiére et unique de la leucoplasie (abus du 
tabac, de l’alcool, des épices). 

Il importe de mettre spécialement en relief l’action néfaste 
des irritations d’origine dentaire ; les aspérités qui blessent les 
muqueuses, les chicots, la carie dentaire, les piéces prothétiques 
mal adaptées, appellent manifestement la leucoplasie, l’aggra- 
vent quand elle a débuté, et peuvent favoriser sa transformation 
maligne. On sent quelles sont les conséquences pratiques de 
cette notion et le réle prophylactique que peuvent jouer les soins 
dentaires correctement dirigés. 

Degrés et variétés. — Au degré léger la leucoplasie se mani- 
feste seulement par des taches, souvent allongées, nettement déli- 
mitées o1 a bords diffus, en un ou plusieurs des points que nous 
avons mentionnés. Ces taches sont réguliérement planes ou fine- 
ment parquetées, blanchatres, grisatres, bleutées ou nacrées. Par 
extension et par confluence de taches voisines, elles arrivent a 
constituer une nappe uniforme, ou inégalement bigarrée de gris, 
de blanc et de rouge. La douleur est nulle, la géne souvent si peu 
prononcée que le porteur les ignore. Cependant, ces taches per- 
sistent et d’ordinaire tendent 4 gagner en étendue et en épais- 
seur ; le frottement d’aspérités dentaires ou d’autres irritants 
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contribuent a leur aggravation et peuvent y provoquer lappari- 
tion de fissures et crevasses dont nous dirons dans un instant le 
danger. 

Il est généralement aisé de distinguer de la leucoplasie légére 
une affection bénigne de la muqueuse buccale qui jamais ne se 
transforme en cancer : c’est le lichen plan. Celui-ci se manifeste 
aussi par des taches blanches opalines sur les joues ou sur la 
langue ; mais celles-ci sont rondes, petites et isolées ou dissémi- 
nées, ou bien elles affectent aspect de réseaux noueux caracté- 
ristiques. En cas de doute, il faudrait, sans alarmer le patient, 
l’adresser 4 un dermatologiste ; il est exceptionnel que le diag- 
nostic soit assez difficile pour exiger une petite biopsie qui tran- 
cherait la question. 

Plus intense, la leucoplasie, qui mérite alors le qualificatif 
d’hyperkératosique ou le nom de leucokératose, se traduit par des 
plaques nacrées ou d’un blanc de neige, dures, coriaces et inexten- 
sibles : leur couleur et leur épaisseur sont dues a l’enduit corné 
qui les recouvre ; il a parfois plusieurs millimétres de hauteur, 
des bords tantot en pente douce, tantdt abrupts, une surface 
plane ou rugueuse et adhére si intimement a sa base qu’on ne 
peut l’arracher sans causer de la douleur ni sans faire saigner. 
Pour peu qu’elle occupe une certaine étendue, cette leucokératose 
produit une véritable carapace plus ou moins rugueuse et cra- 
quelée. 

Si toute leucoplasie expose au cancer, c’est particuliérement 
quand elle atteint le degré que nous venons d’esquisser qu'elle 
devient menacante. 

La faute grave, en face de n’importe quelle leucoplasie, est de 
temporiser a l’excés ; ce n’est pas uniquement 4 une géne fonc- 
tionnelle que l’on a 4 parer, mais au danger imminent et formi- 
dable qu’est un cancer de la bouche. Qu’on songe bien que celui-ci 
peut naitre assez brusquement, qu’il peut se dérober aux investi- 
gations sous ces accumulations rocheuses, que rapidement il peut 
devenir inopérable. On ne saurait done étre trop attentif et mi- 
nutieux dans l’examen des lésions, trop persévérant pour le répé- 
ter a de courts intervalles et, dés qu’on découvre le moindre 
indice de transformation maligne, trop persuasif pour obtenir 
du malade qu’il se soumette 4 l’intervention nécessaire. C’est 
une question de vie ou de mort. 

Modes de début du cancer sur leucoplasie. — Il y a irois mo- 
difications de la leucoplasie qui sont particuliérement significa- 
tives. Elles ont la valeur d’une pressante alarme et doivent 


4 
i 


MODES DE DEBUT DES CANCERS DE LA BOUCHE 1x 


conduire & une opération sans aucun délai. Quand elles existent, 
il ne s’agit plus d’un état précancéreux, mais bien d’un cancer 
naissant. 

1° La plus commune de ces modifications, c’est la leucoplasie 
verruqueuse,. On dit qu’une leucoplasie est devenue verruqueuse 
quand, sur une portion plus ou moins étendue de sa surface, elle 
cesse d’étre plane et lisse pour se couvrir d’aspérités acuminées 
et cornées qui résultent d’un bourgeonnement papillomateux. 
Les saillies papillaires sont tantot libres et saillantes et hérissent 
la muqueuse en lui donnant une apparence qu’on compare a celle 
du dos dune langue de boeuf, tant6t elles sont noyées dans une 
sorte de vernis corné sous lequel on les devine par transparence. 
La leucoplasie verruqueuse évolue si habituellement et si sour- 
noisement en épithélioma, qu’on doit d’ores et déja considérer 
que l’évolution maligne a commencé et agir en conséquence. 

2° Parfois, c’est en un point limité de la surface leucoplasique 
qu’on voit apparaitre une pastille dure, qui est déja et toujours 
un épithélioma débutant. Cette élevure de consistance ferme a, 
soit la forme bombée d’un minuscule macaron, soit celle d’un 
petit disque déprimé a son centre ; sa surface peut étre lisse ou 
érodée, ou plus souvent encore villeuse ou craquelée. Sa dureté 
est remarquable et caractéristique. 

3° Plus redoutable encore est le début du cancer par une 
fissure ou crevasse qui persiste et qui s’indure. Toute crevasse 
de ce genre qui n’a pas guéri complétement peu de jours aprés 
qu’on aura fait disparaitre les aspérités dentaires avoisinantes, 
et qui reste dure au palper, doit étre considérée comme un can- 
cer débutant. Une goutte de sang provenant du fond d’une 
fissure doit étre considérée comme un signe de cancer. 

Cette modalité de début est particuliérement grave en ce que 
le bourgeonnement épithéliomateux se fait d’emblée en profon- 
deur, infiltre les tissus sous-jacents et gagne trés rapidement les 
voies lymphatiques. C’est particuliérement sur les bords de la 
langue, & la commissure des lévres et sur les replis de la mu- 
queuse du vestibule, que naissent les cancers infiltrants dérivant 
dune fissure. 

Dans ces trois cas, la situation du malade est si grave que 
toute perte de temps est coupable et que l’intervention immé- 
diate s’impose ; dans le dernier, il est méme a craindre qu’une 
opération limitée ne puisse pas dépasser les bornes du proces- 
sus néoplasique tant sa tendance a plonger est parfois rapide. 
On mesurera l’importance qu’il y a 4 bien connaitre la leuco- 
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plasie et a obtenir des malades qu’ils se laissent surveiller, en 
considérant que son évolution maligne se produit dans environ 
un quart des cas, et que le cancer sur leucoplasie est dans la 
régle de l’épithélioma spino-cellulaire ou lobulé, c’est-a-dire de 
lespéce la plus maligne. 


Les affections que nous allons mentionner sont beaucoup plus 
rares que la leucoplasie ; elles sont néanmoins importantes a 
connaitre en raison des erreurs de diagnostic auxquelles elles 
exposent. 

Erythroplasie. — _ Elle se présente sur la langue, sur les 
lévres ou sur la face interne des joues, sous l’aspect d’une sur- 
face rouge, non érosive, mais velvétique et brillante, nettement 
circonscrite, & peine indurée ; elle est trés lentement extensive, 
indéfiniment persistante et résiste 4 tous les topiques auxquels 
on la soumet trop souvent. C’est une affection nettement pré- 
cancéreuse, car, tot ou tard, souvent aprés bien des années, elle 
évolue en épithélioma spino-celiulaire ; une induration partielle, 
qui souvent s’érode ou s’ulcére, annonce que. le processus est 
devenu franchement malin ; les ganglions correspondants sont 
alors rapidement cancérisés. Toute érythroplasie doit done étre 
confiée au chirurgien qui jugera du meilleur mode de des- 
truction. 

Epithélioma baso-cellulaire. Cette espéce d’épithélioma, 
qui est si commune sur la face des personnes agées, peut aussi 
se rencontrer exceptionnellement sur la muqueuse buccale. Ce 
n’est pas une affection pré-cancéreuse ; c’est déja un cancer, 
mais relativement bénin par la lenteur de son _ évolution 
et par le fait qu'il n’envahit pas les ganglions. L’épithélioma 
baso-cellulaire se développe insidieusement sur les joues, sur 
les gencives, sur la langue et particuliérement sur le carrefour 
rétro-dentaire et sur le pilier antérieur du voile. I] affecte l’appa- 
rence d’une surface rougedatre et grisatre, de contour irrégulier, 
partiellement végétante et partiellement scléreuse, semée 
d’ordinaire de petites ulcérations peu profondes. Une biopsie 
peut étre nécessaire pour le différencier d’une syphilide, d’un 
lupus, d’une tuberculose de la muqueuse, ou d’une érythropla- 
sie. Cet épithélioma guérit facilement par le Radium ou les 
Rayons X. 

Ulcére simple de la bouche.— Contrairement aux maladies 
précédentes, ce qu’on appelle l’ulcére simple est une affection 
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aigué, inflammatoire et douloureuse. Il serait certes inexact 
de ranger luleére simple buccal parmi les affections pré-can- 
céreuses ; ce qui est vrai, c’est qu'il parait parfois devenir 
Yorigine d’un cancer, ou plutot qu’un cancer peut, au début, 
prendre le masque d’un ulcére simple. 

L’ulcére simple buccal est une petite uleération plus ou moins 
creuse, de contours irréguliers, souvent anguleux, dont le fond 
anfractueux est rouge quand il est détergé, mais d’ordinaire 
masqué par un magma blane de détritus et de pus. 

Ce qui le caractérise essentiellement, c’est que, par son siége, 
il correspond a une aspérité dentaire, bord tranchant d’une dent 
cariée, pointe aigué d’un chicot ou saillie blessante d’une piéce 
prothétique. C’est done sur les bords de la langue, ou sur la por- 
tion des joues et des lévres qui sont en rapport avec les arcades 
dentaires qu’on l’observe. Cet ulcére simple est manifestement 
dorigine traumatique et, secondairement, il est infecté par les 
microbes de la bouche. Il est de régle constante que, lorsqu’on a 
extrait la dent offensante, ou complétement supprimé a la meule 
la saillie tranchante qui a causé et qui entretient lulcére, celui-ci 
guérisse en peu de jours. 

S’il n’en est pas ainsi, si malgré la disparition de l’aspérité, 
Pulcére persiste, ou bien si l’ulcére siége en un point qui ne peut 
pas étre traumatisé, cela doit mettre en vive alarme. II est fort a 
craindre, en effet, qu’on soit en présence d’un cancer débutant ; 
s’agit-il d’un cancer primitif qui a pris l’apparence d’un simple 
ulcére, ou d’un ulcére traumatique qui est devenu épithélioma- 
teux ? C’est la une question de doctrine qui importe peu en pra- 
tique. L’essentiel est de savoir qu’en pareil cas il y a urgence 
extréme a ce que le diagnostic soit formellement précisé par une 
biopsie. 


Nevi vasculaires. Il faut savoir que ces lésions peuvent 
devenir le point de départ d’un cancer. 
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Etats pré-cancéreux des machoires 
Début des cancers des mA@achoires 


Parmi les ETATS PRE-CANCEREUX que l’on observe au 
niveau des machoires, il faut citer : 


la sinusite mavillaire chronique, et surtout 
les proliférations des débris paradentaires, sous linfluence 
dun granulome. 


La sinusite maxillaire chronique est souvent a l’origine des 
cancers du sinus maxillaire. Voici comment les choses se pas- 
sent : une inflammation, d’origine nasale ou d’origine dentaire, 
s’installe dans le sinus maxillaire ; sous l’influence de, l’inflam- 
mation chronique, la muqueuse cylindrique du sinus se trans- 
forme en muqueuse pavimenteuse ; or, cette transformation, 
cette métaplasie de la muqueuse, constitue un veéritable état 
pré-cancéreux au dépens duquel peut se développer, un jour, un 
cancer, un épithélioma. 

Parmi les sinusites susceptibles de se transformer ainsi en 
épithélioma, il convient de signaler la sinusite produite par la 
pénétration avec effraction dans le sinus, au cours d’une tenta- 


tive d’extraction dentaire malheureuse, d’un corps étranger, en 
particulier d’un fragment de racine, lequel entretient une suppu- 
ration aussi longtemps qu’il séjourne dans le sinus. 


Les débris paradentaires dominent la pathologie des tumeurs 
des machoires. 

Les invaginations épithéliales destinées 4 former les dents ne 
sont pas toutes utilisées au cours du développement. Des ilots 
épidermiques persistent, noyés dans le tissu conjonctif. On les 
appelle débris paradentaires. 

A létat normal, ces débris ne se manifestent d’aucune facon. 
Mais si une infection dentaire, en particulier, un bourgeon 
charnu, un granulome apexien, vient les irriter, ils se mettent a 
proliférer, soit sous forme de tumeur bénigne, le plus souvent 
de kyste paradentaire, soit sous forme de cancer, le plus souvent 
d’épithélioma adamantin. 

Ainsi, les débris paradentaires réactivés par l’infection den- 
taire, doivent étre considérés comme de véritables états pré- 
cancéreux. 
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Que doit-on faire en présence d’un état précancéreux des 
machoires ? 

Toutes les fois que cela est possible, il faut supprimer les 
granulomes apexiens. I] faut, d’autre part, surveiller attentive- 
ment la bouche des malades afin de surprendre, dés leur appa- 
rition, les premiers signes révélateurs d’une_ transformation 
-maligne. 


Comment se présentent, a leur début, LES CANCERS des 
maxillaires ? On peut schématiquement considérer trois types de 
tumeurs malignes des machoires. 


Type 


Le cancer du sinus maxillaire, souvent greffé sur une sinu- 
site ancienne, présente, parmi les nombreux symptomes qu’il 
détermine, deux signes facilement décelables par le dentiste ; 
dune part, le vesticule buccal est abaissé, élargi, empaté et sa . 
muqueuse, plus ou moins rouge, est parfois sillonnée de petits 
vaisseau: dilatés ; ces dilatations vasculaires sont assez souvent 
qualifiées de varices des gencives. C’est cependant un diagnostic 
que l’on ne doit jamais faire, car les varices des gencives n’exis- 
tent pas. D’autre part, les molaires et les prémolaires, aprés avoir 
été douioureuses, ne réagissent plus 4 la chaleur, et bientot la 
deuxiéme prémolaire, la dent de 6 ans et la dent de 12 ans, ten- 
dent 4 étre expulsées. Ces seuls symptOémes permettent de diag- 
nostiquer un épithélioma du sinus, alors (que celui-ci est a la 
limite de Vextériorisation, alors qu’il n’a pas envahi les gan- 
glions, alors qu’il est curable. 


2° Type 


L’épithélioma adamantin se développe presque toujours dans 
le maxillaire inférieur ; son évolution est lente et insidieuse ; 
aussi, faut-il en rechercher soigneusement les premiers sympto6- 
mes. Ici encore, le dentiste est bien placé pour les déczler. Avant | 
de se manifester extérieurement, cet épithélioma retentit sur le 
nerf dentaire inférieur ; celui-ci témoigne de sa_souffrance 
d’abord sous forme de névralgies que n’explique aucune lésion 
dentaire, puis sous forme d’anesthésie, non seulement au niveau i 
de la peau de la région mentonniére, mais au niveau des dents 
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dont la sensibilité, A la douleur et a la chaleur, a parfois comple- 
tement disparu. Ensuite, les dents deviennent mobiles et ten- 
dent a étre expulsées. Une radiographie faite 4 cette phase mon- 
tre les limites plus ou moins réguliéres du néoplasme ; celui-ci 
est tantot solide, tantét a la fois solide et liquide, réalisant ainsi 
’épithélioma kystique adamantin qui peut en imposer pour un 
simple kyste dentaire. I] est trés important de reconnaitre et 
d’opérer l’épithélioma adamantin de bonne heure. Cette variété 
de cancer comporte, dans ses premiéres phases, un pronostic 
relativement bénin, mais qui peut devenir ultérieurement, extré- 
mement malin. 


_ 3° Type 


Les sarcomes sont des tumeurs conjonctives que l’on observe 
aussi bien au maxillaire supérieur qu’au maxillaire inférieur. IIs 
apparaissent pour la plupart, sous forme d’une masse assez régu- 
lire, arrondie, qui se développe au sein méme des machoires ; 
la muqueuse qui les recouvre est, au début, absolument normale. 
Leur aspect et leur évolution, lente, insidieuse, non douloureuse, 
les font prendre pour des kystes dentaires ; l’erreur de ce diag- 
nostic est d’autant plus fréquente que parfois ces tumeurs qui 
usent l’os 4 la maniére des kystes, présentent méme de la crépi- 
tation parcheminée. La radiographie peut redresser l’erreur de 
diagnostic, bien que certains sarcomes donnent des images qui 
ressemblent beaucoup 4 celles des kystes dentaires. Aussi, la 
ponction 4 la seringue de Pravaz reste-t-elle un moyen de diag- 
nostic précieux. Or, on concoit combien il est important de 
reconnaitre, 4 son début, un sarcome des machoires, puisque, 
pour ces tumeurs, il convient d’envisager, outre le pronostic 
vital, le point de vue fonctionnel qui dépend de l’importance de 
la mutilation opératoire, laquelle est essentiellement fonction du 
développement de la tumeur. 


Le mot épulis a une signification purement clinique. On 
Vapplique 4 des néoformations plus ou moins largement pédicu- 
lées, insérées sur le rebord gingival, souvent au niveau du collet 
d’une dent et recouvertes d’une muqueuse d’ordinaire non ulcé- 
rée. 

Les lésions qui se présentent sous cet aspect sont d’ordres 
divers : 

1° ce scnt parfois de simples productions inflammatoires en 
rapport avec une gingivile tartrique ; 
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2° plus souvent, ce sont des tumeurs a myéloplaxes, forma- 
tions en quelque sorte intermédiaires aux productions inflam- 
matoires et aux néoplasmes, qui n’ont pas la gravité des vérita- 
bles sarcomes et qui ne récidivent pas quand leur ablation est 
convenablement exécutée ; 

3° certains épithéliomas sortent du maxillaire par une alvéole 
et poussent un bourgeon au niveau du rebord gingival ; ce bour- 
geon est ulcéré. 

La multiplicité des lésions qui prennent les apparences de 
l’épulis doit rendre trés circonspect celui qui se trouve en pré- 
sence d’une lésion de ce type. Toujours l’examen_histologique 
doit étre pratiqué et dictera, pour chaque cas, la ligne de 
conduite a suivre : exérése simple et mise en état de la bouche, 
en cas d’épulis inflammatoire ; exérése large, avec sacrifice 
possible de la dent et des deux dents voisines en cas de tumeur 
i myéloplaxes ; exérése trés étendue, avec sacrifice partiel ou 
total du maxillaire, en cas de cancer 4 manifestation épuliforme. 


L’exposé qui précéde fait ressortir l’importance du role qui 
incombe au dentiste au point de vue de la prophylaxie du cancer 
de la bouche et des maxillaires. S’il sait dépister précocement 
les divers symptémes ci-dessus mentionnés qui révélent soit une 
affection pré-cancéreuse, soit un cancer débutant, il obtiendra 
du malade qu’il se soumette sans délai 4 l’examen d’un médecin 
ou d’un chirurgien compétents. I] serait certes regrettable d’alar- 
mer a l’excés un patient qui ne se croit pas gravement atteint ; 
mais combien plus lourde, en regard, serait la responsabilité 
qu’on assumerait en négligeant de le mettre en garde contre le 
danger formidable qu’est le cancer de la bouche. Dés que l’hypo- 
thése d’un cancer se pose, toute temporisation est coupable, en 
ce qu’elle expose 4 laisser passer le moment ott une opération 
précoce aurait pu procurer une guérison. 

Combien de malheureux succombent chaque année d’un mal 
terrible et inexorable, uniquement parce qu’on les a engagés a 
attendre « pour voir ce que ¢a deviendra » ou pour « essayer 
dune cautérisation » ou pour « tenter d’une médication in- 
terne ». Les quelques semaines, les quelques jours ainsi per- 
dus ont suffi pour rendre impuissantes les ressources thérapeu- 
liques qui, mises en ceuvre dés le début, auraient été efficaces, 
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ASSOCIATION FRANCAISE 


POUR 


L’ETUDE DU CANCER 


RECONNUE D’UTILITE PUBLIQUE 
(Décret présidentiel du 12 juillet 1918) 


SEANCE DU LUNDI 21 JANVIER 1924 


PRESIDENCE DE M. PIERRE DELBET 


Sommaire: Durante ct Routtanp. Présentation des coupes d'une tumeur mixte em- 
bryonnaire de l'utérus, p. 1. — HERRENscumipr. Coupes extemporanées par la combi- 
naison des procédés Champy et Leroux, p. 2. — Stmaxp et bE LorGEriL. Dysembryome 
du rein 4 type de tissu néphrogéne, p. 4. — MENETRIER, PEYRoN et Mme Berrranp- 
FontratnE. Embryome de la région sacro-coccygienne chez un foetus de 6 mois, p. 13, — 
Ircnrkawa et Baum. Etude expérimentale du cancer: hématologie et sérologie du lapin 
normal et cancéreux, p.27. — Saprazks, Guyor et JEANNENEY. Lipome du muscle 
temporal, p. 46. — Ivan Bertranp. Epithélioma malpighien des plexus choroides, 
p. 62. — P. Gurraup. Tumeur dysembryoplasique de la base du cerveau, p. 66. — 
J. Mawas. A propos de la note de M. Redslob sur le neuroépithéliome gliomateux de 
la rétine, p. 78. — Elections, p. 87. 


Réunion technique 


PRESENTATION DE CouPES: MM. Durante et Roulland montrent 
les préparations d’une tumeur mixte embryonnaire de lutérus, 
— tumeur essentiellement constituée par un tissu embryonnaire, 
avec condensations nodulaires au sein desquelles les cellules s’en- 
tourent d’une capsule, tandis qu’apparait une abondante subs- 
tance fondamentale. — Ces tumeurs, trés rares (14 cas) sont 
généralement confondues avec des sarcomes. Il ne s’agit cependant 
pas ici d’un sarcome classique, et son aspect histologique ne res- 
semble en rien aux néoplasmes dus a l’évolution maligne d’un 
élément adulte. — C’est une tumeur & structure embryonnaire 
provenant de débris embryonnaires enclavés. Suivant Puech et 
Massabuau, Augier et Perdrigé, ‘hypothése la plus plausible est 
celle @une autogreffe de débris des protovertébres entrainés par 
le canal de Wolf lors de sa migration vers le cloaque. 


Burt, pu Cancer 1924. — T. XIII. 
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COUPES EXTEMPORANEES : M. Herrenschmidt montre des pré- 
parations qu’il a obtenues en moins de 10 minutes en combinant 
les procédés de Champy et de Leroux (Bull., nov., p. 608 et déc., 
p. 677): fixation du fragment biopsique dans alcool-formol bouil- 
lant pendant 2 minutes ; coupes par congélation a l’acide carboni- 
que ; coloration de quelques secondes dans toluidine 2 p. 100 ; 
lavage ; examen dans l’eau glycérinée, sous lamelle. — Les coupes 
sont suffisamment minces et transparentes, les noyaux bien diffé- 
renciés et le conjonctif métachromatique. Cette méthode fait 
usage, il est vrai, du microtome a congélation spécial a l’acide 
carbonique, qui est d’un transport malaisé ; mais telle que, elle 
permet d’obtenir 4 ’hopital, dans un délai acceptable, des coupes 
relativement minces et nettes pour la lecture. 


Séance 
PRESIDENCE DE M. PIERRE DELBET 


M. G. Roussy, Secrétaire général, présente le compte financier du 
Congrés de Strasbourg en son nom et au nom du PD" de Rothschild, 
Trésorier. . 


RECETTES DEPENSES 


Cotisations au Con- Frais @’impression du 

volume des rapports 
Versement du Service et des comptes ren- 

de Propagande du dus a la librairie 

Ministére des Affai- Masson et Cie 

res Etrangéres J Dépenses diverses 
Versements supplé- (Secrétariat,tim- 

mentaires des au- bres, réception a 
Strasbourg....... 1.912 20 


12.569 20 
4.481 48 


17.050 60 


La somme de fr. 4.481,40 est versée a la caisse de l’Association et le 
Bureau fera ultérieurement des propositions sur son emploi. 
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M. LE SECRETAIRE GENERAL communique la correspondance. Elle 
comprend : 


des lettres de remerciement de MM. I. Bertrand, Du Bois, Fauré-Fré- 
miet, nommés membres de l’Associaticn en décembre : 

des lettres de candidature de MM. /. de Jong, professeur agrégé d’ana- 
tomie pathologique a la Faculté de Paris et A. del Rio, professeur a la 
Faculté de médecine, Directeur de l’Assistance publique, 4 Santiago 
du Chili. 

En outre, une lettre de la Ligue nationale belge contre le Cancer 
qui sollicite ’échange de notre Bulletin contre toutes les brochures 
et tous les travaux se rapportant 4 la Ligue, notamment « Le Cancer » 
son organe trimestriel, dont le premier numéro, a la date du 15 no- 
vembre, est déposé sur le Bureau (échange accordeé). 

— un travail du docteur Du Bois, de Genéve, intitulé: « Prophy- 
laxie des cancers cutanés ». 

— un Album renfermant les photographies des installations de 
VInstitut du Radium de Bello-Horizonte (Etat de Minas Geraes, Bré- 
sil), envoyé par le professeur Borgés da Costa, directeur de |’Institut, 
avec dédicace a l’Association francaise pour Etude du Cancer. Ces 
deux ouvrages sont également déposés sur le Bureau. 
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Dysembryome du rein a type de tissu néphrogene 


PAR 


MM. L.-C. SIMARD (de Montréal) et M. DE LORGERIL (de St-Servan) 


Malgré les nombreuses théories tant discutées, émises depuis 
Rémak et Birch-Hirschfeld, l'étude de Vorganogénése du rein et 
de ses tumeurs embryonnaires est encore 4 l’ordre du jour. Les 
dysembryomes & type de tissu néphrogéne é¢tant rares dans la 
littérature médicale, nous croyons intéressant de rapporter lhis- 
toire d’une néoplasie rénale de ce type, enlevée chez une enfant 
de deux ans et demi. 


Observation 


Georgette A..., enfant de deux ans et demi; née a terme, le 22 mai 
1921, bien portante. Depuis six 4 sept mois, la mére avait remarqué 
que le ventre de sa fille était ballonné. Il y a un mois et demi seulement, 
la mére s’est apercue qu’elle avait une masse dans le flane droit. De- 
puis, la tumeur parait stationnaire. Plusieurs médecins ont été consul- 
tés, qui ne semblent pas avoir fait de diagnostic. 

Nous voyons l’enfant pour la premiére fois, le dix novembre der- 
nier, 1923. C’est une fillette bien constituée, bien développée, avec 
embonpoint notable. Le volume considérable de Vabdomen nous 
frappe tout de suite ; avec une circulation collatérale supérieure assez 
intense. A la palpation, on sent, dans le flane droit une tumeur volu- 
mineuse (téte de foetus a4 terme), bien arrondie, descendant dans la 
fosse iliaque droite jusqu’a l’arcade crurale se propageant jusqu’a 
Yombilic, avee contact lombaire, en arriére. Les contours sont régu- 
liers. Cette tumeur, absolument indolore, est mate de consistance réni- 
tente, ne suit pas les mouvements respiratoires. 

A part cette tumeur, pas de troubles, pas d’amaigrissement, appétit 
excellent, digestion facile, sommeil normal, enfant gaie et remuante, 
état général trés bon. 

Rien de particulier dans les antécédents héréditaires. 

Nous portons le diagnostic de tumeur rénale (hydronéphrose congé- 
nitale ou néoplasme). 

La tumeur est enlevée le dix-sept novembre 1923. 
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Aspect macroscopique. — La tumeur, qui a détruit le rein dans 
presque sa totalité, est irréguli¢rement arrondie, du volume d’une 
téte de nouveau-né. Le doigt y pénétre facilement, et la section 
montre des endroits jaunatres, de consistance gélatineuse. A la 
périphérie, des zones plus denses, formant des ébauches de lobu- 
lation, présentent plusieurs points de couleur grise et presque 
noire. 

A la partie inférieure est appendu un fragment de rein encore 
reconnaissable, représentant un des poles de lorgane. 


Etude histologique 


Nous éludierons la néoplasie ; premiérement au point de vue 
structural et morphologique ; deuxiémement, dans ses rapports 
avee le parenchyme rénal ; dans les zones d’envahissement. Nous 
essaierons ensuite de discuter sa genése. 

Quatre fragments ont été prélevés, et les colorations suivantes 
ont été faites : hématéine-éosine ; bleu Leroux ; orcéine-jaune 
métanil ; muci-carmin de Meyer ; magenta picrocarmin d’indigo; 
hématéine-jaune métanil-rubine acide. 


I. Architecture générale 


La tumeur est constituée par des formations tubulaires et des 
amas cellulaires plus ou moins denses, entourés d’une trame 
conjonctivo-vasculaire nettement distinete. Les deux aspects néo- 
plasiques sont, sur certaines coupes, nettement séparés, sur d’au- 
tres, unis ou entremélés. 


A. FORMATIONS TUBULAIRES 


Les tubes apparaissent surtout a la périphérie de la tumeur. Ils 
se présentent sous des formes variables. La plupart sont petits, 
ronds ou ovalaires comme les tubes collecteurs et contournés du 
rein, mais s’agrandissent en certains endroits comme des cavités 
kystiques. Quelques-uns se recourbent sur eux-mémes, deviennent 
sinueux, se bifurquent et prennent des figures capricieuses. Plu- 
sieurs sont d’interprétation difficile. Tantot ressemblant, a un 
faible objectif, 4 des glomérules de Malpighi, tantot pénétrés en 
lorgnette par les amas cellulaires, ils peuvent donner les images 
les plus variées. 
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Leur lumiére, vide dans la majorité des cas, contient parfois 
une substance granuleuse, fibrinoide, ou simplement amorphe, 
teintée en rose pale, et 14 od les tubes sont trés nombreux, des 
traces de bordure en brosse. 

Quelle que soit la dimension des canaux, |’épithélium existe 
toujours. Il est cubique simple — malgré la stratification appa- 
rente en certains points, due a l’incidence de coupe, — a proto- . 
plasme minime, légérement éosinophile. Le noyau est ovalaire, 
volumineux ; 4 tel point qu'il remplit presque toute la cellule, 
fortement colorable et plutot centro-cellulaire. 

Un tissu conjonctif sur lequel nous reviendrons plus loin en- 
toure discrétement ces formations tubulaires. 


B. AMAS CELLULAIRES 


Ces amas cellulaires existent soit sous une forme pure, surtout 
au milieu de la tumeur, soit mélangés aux formations tubulaires, 
dans les zones périphériques. Ils se disposent, lorsqu’ils sont seuls, 
en nappe compacte, comme les tourbillons fasciculés sarcoma- 
teux. Les quelques capillaires qu’ils renferment possédent une 
paroi propre, reconnaissable 4 un fort grossissement. 

Tantot coupés transversalement, tantot longitudinalement, de 
forme ronde ou ovalaire, ces amas ne dépassent guére en largeur 
un vingtiéme de millimétre. 

Leurs cellules ont le méme aspect que celles rencontrées dans 
les épithéliums tubulaires, et si celles-ci, & un objectif faible, 
paraissent plus volumineuses, plus colorées, il faut tenir compte 
de la présence d’une lumiére centrale, et de l’ébauche de tissu 
conjonctif, qui les font mieux ressortir. Méme morphologie cel- 
lulaire, méme protoplasme, méme noyau. Il est facile de les com- 
parer et d’étudier leurs rapports, 1a ot les deux aspects néoplasi- 
ques sont mélangés. 

Au milieu des amas, a la périphérie de la tumeur, quelques cel- 
lules se rapprochent en forme de demi cercle, et font penser déja 
au début d’une formation tubulaire. Aucune limite ne sépare 
encore ces cellules de leurs semblables. Puis en bordure des amas, 
les tubes sont de mieux en mieux constitués, sont entiérement for- 
més, s’entourent d’une ébauche de tissu conjonctif et deviennent 
indépendants des amas qui les renfermaient. 

On peut conclure que les formations tubulaires sont nées des 
amas cellulaires, dont elles paraissent étre une différenciation, 
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Nous envisagerons ci-dessous les détails du tissu conjonctif, en 
rapport avec ces différents éléments constituants, 


Fig. 1. — A. Parenchyme rénal reconnaissable. b. Coque fibreuse entourant la 
tumeur. C. La tumeur elle-méme, dans laquelle, méme a ce faible grossisse- 
ment, on distingue déja les formations tubulaires. 


C. STROMA DE SOUTIEN 


Divisons notre étude du tissu conjonctif en deux parties : pre- 
miérement, stroma en rapport avee les amas cellulaires ; deuxié- 
mement, stroma des formations tubulaires. 

1° Stroma en rapport avec les amas cellulaires. — Le tissu 
conjonctif qui entoure les amas cellulaires purs, et dont il est 


8 L.-C. SIMARD ET M. DE LORGERIL 


nettement séparé, est jeune d’apparence myxoide, faiblement 
colorable. Il n’existe entre amas et tissu connectif qu’un rapport 
de contiguité. 

Les cellules conjonctives sont, ici, étoilées ; anastomosées par 


Fic. 2. — A. Amas cellulaire 4 type blastéme rénal dans lequel commence une 
différenciation tubulaire. B. Formations tubulaires en voie de différenciation. 
C. Tissu conjonctif. — En bas et a droite de la figure : large tube pénétré en 
lorgnette par un amas cellulaire. 


leurs prolongements, formant un réseau 4 mailles plus ou moins 
larges. Le protoplasme est clair, légerement granuleux, et le 
noyau ovalaire, volumineux. 

Les colorations électives ont montré que les amas cellulaires 
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n’étaient en eontact qu’avec les cellules étoilées du tissu conjonc- 
tif, sans différenciation, 4 ce niveau de la substance fondamen- 
tale. Les fibres collagénes, 4 peine reconnaissables, apparaissent 
seulement au milieu des axes conjonctivo-vasculaires, autour des 
capillaires. 

2° Stroma des formations tubulaires. — I existe un paralleé- 
lisme entre la différenciation des amas en formation tubulaire, 
et la transformation du tissu connectif jeune en tissu conjonc- 
tif presque adulte. Constituant une charpente, les cellules con- 
jonctives deviennent fusiformes, allongées, et entourent les ca- 
naux dés que ceux-ci sont éloignés des amas cellulaires. Elles se 
colorent plus fortement et se disposent en couches plus serrées 
autour des vaisseaux qui ont augmenté en nombre et en volume. 
Quelques fibres collagénes apparaissent alors dans les irtersti- 
ces avec leurs affinités tinctoriales électives. 

Tout autour de la tumeur s’étend une large bande de fibres 
collagénes et hyalines, traversée en de nombreux points par des 
groupes néoplasiques. Et au dela de cette capsule, en plein tissu 
renal, nous veyons les anias cellulaires se développer, former des 
tubes, refouler le rein et le détruire. 

Dans cette zone d’envahissement, les rapports des cellules tu- 
morales avec le tissu conjonctif ne sont plus les mémes. Nous 
trouvons, ici, un tissu conjonctif adulte, collagéne, enserrant les 
masses néoplasiques, bien différent du stroma conjonctif embryon- 
naire que nous avons décrit plus haut, dans lintimité de la tu- 
meur. Cette opposition peut facilement se comprendre, si l’on 
tient compte du fait que nous sommes ici dans un tissu rénal 
adulte, soumis a invasion, et dont le stroma est en état de réac- 
tion fibreuse. Par contre, le tissu conjonctif embryonnaire qui 
sert de substratum 4 la tumeur, est un stroma propre néoformé, 
au méme titre que les masses épithéliales et évoluant paralléle- 
ment a ces derniéres, 


II. Remaniements et dégénérescences 


Signalons rapidement quelques particularités survenues pen- 
dant le développement de la tumeur. 

Nous avons trouvé dans le néoplasme méme, prés de la coque 
fibreuse périphérique, plusieurs artéres totalement thrombosées, 
ca et 14 quelques infiltrations et effusions sanguines. 

Enfin, en plusieurs points, nous voyons des amas néoplasiques 
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dégénérés, qui ont perdu leurs affinités tinctoriales. La coupe dans 
ces endroits se colore uniformément en rose pale et prend Il’as- 
pect infractoide. Sur une coupe spécialement, quelques amas sont 
systématiquement nécrosés dans leur centre formant un aspect 
trés particulier. Ce phénoméne peut étre mis sur le compte du 
développement trop rapide de la tumeur, du manque de vascula- 
risation, ou des deux causes réunies. 


III. Discussion 


Bien que n’ayant pas produit des métastases appréciables 
cliniquement, la tumeur est maligne sans aucun doute. Elle en- 
vahit le rein, le refoule et le détruit presque enti¢rement. Nous 
n’avons rencontré cependant que trés peu de figures de division 
cellulaire. 

Nous avons insisté dans notre description sur la différenciation 
des amas en tubes et sur les rapports du tissu conjonctif avec les 
masses néoplasiques. Ce n’était pas sans raisons, car certaines 
particularités, déja bien étudiées nous aideront dans l’interpréta- 
tion que nous allons donner de la genése de cette tumeur. 

Nous sommes d’accord avec tous les auteurs qui en parlant 
de néoformations du méme type les assimilent & des tumeurs 
rappelant le blasteéme rénal. Ce qui nous intéresse plus particu- 
liérement, ce sont les interprétations bien différentes que l'on a 
émises sur ces formations embryonnaires, dans le but d’en expli- 
quer la genése en s’appuyant sur l’embryologie du rein normal. 

La théorie de Rémak ne nous retiendra pas longtemps car le 
développement du bourgeon urétéral d’origine Wolfienne donne 
naissance, selon cette hypothése, aux tubes excréteurs et seeré- 
teurs qui viennent s’épanouir dans la saillie du métanéphros. 
L’interprétation de notre tumeur par cette théorie deviendrait 
difficile. Nous avons en effet décrit des masses cellulaires indiffé- 
renciées aux dépens desquelles se constituaient des tubes ; et la 
conception de Rémak ne nous expliquerait nullement la présence 
de ces nappes cellulaires indifférenciées qui nous apparaissent 
comme des formations plus jeunes que les tubes eux-mémes. 

D’aprés la théorie de Kupffer, le rein tirerait son origine du 
bourgeon uretéral d’une part pour l’uretére et les tubes excré- 
teurs, et d’autre part du mésenchyme ou blastéme rénal pour 
le tissu conjonctif, les vaisseaux et les tubes secréteurs. 

Pour appliquer a la genése de notre tumeur la_théorie de 
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Kupffer ; il faudrait admettre que dans le tissu mésenchymateux 
du métanéphros, se réalise d’abord une différenciation en cellu- 
les destinées A devenir épithéliales et en cellules qui formeront 
le stroma conjonctivo-vasculaire. Cette explication s’imposerait 
puisque les amas cellulaires, sur la nature et lorigine desquels 
porte la discussion, nous apparaissent nettement distincts du tis- 
su conjonctif environnant, qui garde encore le caractére embryon- 
naire. 

Une théorie exposée derniérement au Japon (1), considére que 
tout ce que le rein contient d’épithélial, est formé aux dépens de 
l’épithélium coelomique, et non d’un bourgeon urétéral ascendant. 

Cette théorie est basée sur des faits tirés de l’évolution philo- 
génétique du rein. L’uretére, selon les auteurs japonais, n’est que 
la réunion en un seul conduit des différents canaux évacuateurs 
vers le cloaque, des néphrotomes élémentaires. Ces derniers ti- 
rent leur origine de |’épithélium coelomique qui s’enfonce dans 
le mésenchyme adjacent. Il en résulte que toute formation épi- 
théliale du rein doit étre considérée comme d’une seule et méme 
origine épithéliale. 

Le mésenchyme ne contribuerait qu’a former le peloton vas- 
culaire du floculus et le stroma de soutien. Ces faits explique- 
raient les reins lobulés des bovides et les uretéres surnumérai- 
res chez homme. 

Ils nous permettraient de considérer dans notre tumeur, les 
amas cellulaires indifférenciés que nous avons décrits, comme 
dorigine épithéliale, alors que la théorie de Kupffer les faisaient 
envisager comme d’origine mésenchymateuse. 

Nous ne chercherons nullement, par cette théorie, 4 expliquer 
les dysenbryomes complexes a tissus multiples de la région ré- 
nale ; mais il nous semble que cette nouvelle hypothése trouve 
des arguments favorables dans |’étude de ces tumeurs si particu- 
liéres, dites & type blastéme rénal. Elle nous permet de considé- 
rer les formations épithéliales du rein normal et celles de notre 
tumeur, comme relevant d’une origine unique, épithéliale, le 
revétement coelomique. La théorie de Kupffer au contraire, impose 
la conception d’une évolution épithéliale des cellules mésenchy- 
mateuses, et malgré certaines idées modernes sur la non spécifi- 
cité cellulaire, qui admettraient plus logiquement la théorie de 


(1) Travaux sur l'appareil uro-génital (étude philogénétique. S. Yamaghiva). 
Compte rendu des travaux originaux de l'Université de Sapporo, 1923. 
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Kupffer, nous nous rallions plus volontiers aux conclusions tirées 
par les auteurs japonais, qui nous paraissent plus propres 4 expli- 
quer tant de malformations rénaies. 


Travail du Laboratoire d@Analomie pathologique de la Faculté de Paris 
Professeur agrégé G. Roussy 
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Embryome de la région sacro-coccygienne 


chez un foetus de 6 mois 


Par MM. MENETRIER, PEYRON et Me BERTRAND-FONTAINE 


Nous présentons a |’Association un cas de tumeur de la région 
sacro-coceygienne développée chez un foetus de 6 mois, et qui 
offre entre autres particularités, une dissémination remarquable 
du tissu hépatique dans toute l’étendue de la tumeur, une telle 
constatation étant exceptionnelle dans les embryomes. 
~ Tl s’agissait d’un foetus de 6 mois, présentant, au niveau de la 
région sacro-coccygienne, une tumeur piriforme a extrémité in- 
férieure effilée, paraissant s’engager sous l’extrémité inférieure 
du coccyx. 

Cette tumeur, du volume d’une téte d’enfant, de consistance 
mollasse, n’adhérait ni & la peau, ni au plan osseux (1). 

Constitution générale. — On retrouve 4 un faible grossisse- 
ment la structure complexe qui est de régle dans les tératomes 
en général, et plus particuli¢érement dans les tumeurs sacro-coc- 
cygiennes : c’est une juxtaposition irréguliére d’ébauches mullti- 
ples, éparpillées au milieu d’une trame mésenchymateuse plutot 
dense, ces divers tissus n’étant aucunement isolés les uns des 
autres. Il existe aussi un grand nombre de cavités vasculaires 
réparties de facon trés irréguliére. 

L’analyse histologique de la tumeur montre la prépondérance 
de formations neuro-épithéliales nombreuses et polymorphes, 
auelques-unes d’entre elles, pigmentées, correspondant a des 
ébauches rétiniennes. La variété de ces formations, les nombreux 
stades de transition qu’on y observe, font de cette piéce un bon 
objet détude pour l’évolution des éléments neuro-épithéliaux 
dans les embryomes. 

Les formes les plus simples montrent des cavités réguliérement 
tapissées par une paroi d’éléments prismatiques ou hautement 
cylindriques, ces derniers, munis A leur face interne de bandelet- 


(1) Nous remercions M. Lévy-Bruhl qui a eu l’obligeance de nous commu- 
niquer cette piéce intéressante et les renseignements cliniques. 
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tes unitives. Ce revétement est uni ou bistratifié au début, puis 
pluristratifié 4 des stades plus avancés : on observe alors une 
disparition des contours cellulaires ; le cytoplasme prend une 
structure filamenteuse, constituant des syncytiums d’inégale den- 
sité, dans lesquels sont dispersés les noyaux. L’image observée 
reproduit alors plus ou moins exactement les stades de la diffé- 
renciation du tube neural en myélosponge, les éléments cellulaires 
du revétement, de type primitivement neuro-épithélial, prenant 
progressivement les caractéres des spongioblastes. 

Cette transformation des parois des tubes neuro-épithéliaux 
conduit ainsi, par disparition de la lumiére centrale, 4 de vastes 
nappes cellulaires correspondant 4 des stades beaucoup plus 
avancés de l’histogénése du tube neural, voire méme des vésicu- 
les cérébrales. Ces nappes montrent, irréguli¢rement réparties 
dans une trame névrogliforme, une série d’éléments dont le 
noyau, au lieu d’étre allongé comme ceux des cellules neuro-épi- 
théliales et des spongioblastes, est devenu réguliérement ovoide, 
et prenant un aspect tantot clair, tantot foncé, suivant qu’il va 
évoluer vers le type de neuroblaste ou celui de cellule névroglique. 

Par places, ces formations prennent une physionomie plus spé- 
ciale: la présence de pigment, rappelant celui du neuro-épithélium 
rétinien, permet de consid¢rer certaines d’entre elles conime des 
segments de vésicules oculaires 4 divers stades de développement. 
La répartition de ce pigment est d’ailleurs fort curieuse, ct sa 
topographie, par rapport aux cellules de la paroi neuro-épithé- 
liale, est variable : dans certains cas, c’est bien au pole externe, 
basal, de la paroi qu’on le rencontre (figure). Mais souvent aussi, 
on le trouve accumulé au pole interne, c’est-a-dire vers la lumiére 
centrale. Or, cette disposition, en apparence paradoxale, corres- 
pond en réalité 4 celle des premiers stades de la plaque rétinienne, 
avant son invagination en vésicules oculaires. 

Enfin, en certains points (figure 1), les formations neuro-épithé- 
liales caractéristiques paraissent étre en continuité avec d’autres 
formations, revétues d’un épithélium cubique ou aplati en appa- 
rence banal, dessinant souvent des végétations papilliféres, rap- 
pelant les plexus choroides, mais que seules leurs connexions 
avec des formations nettement épendymaires permettent d’iden- 
tifier. 

Enfin, en bien des points, ces diverses ébauches neuro-épithé- 
liales perdent leur aspect typique, s’agglomérent en des zones de 
prolifération diffuse et dédifférenciée, qu’il est parfois difficile de 
distinguer du mésenchyme avoisinant. 


Fig. 1. — En haul e a droile. — Vue au faible gross. 1/95, montrant un ilot de 
foie au voisinage d’un nodule cartilagineux. 

En haut el a gauche. — Travée hépatique offrant le contraste des cellules claires 
ovoides 4 gros noyau, avec les cellules sombres, de forme irrégulitre, 4 cyto- 
plasme dense ect noyau foncé. Formol-Sublimé. Hématéine. Eosine. Orange. 
Gross. 1/100. 

Au milieu et a droite. — Paroi d'un microkyste neuro-épithélial, infiltrée d’un 
pigment mélanique de type rétinien. 

Au milieu ef a gauche. — Méme point vu a un grossissement de 1 900. Grains et 
batonnets de pigment. 

En bas. — Formation ¢pendymaire esquissant un début de différenciation 
(c6té inférieur de la figure) et passant progressivement (vers la droite) A des 
plexus choroides. A un plus fort grossissement, dans le coin de gauche, cellu- 
les sombres de la paroi ¢pendymaire amincie, et cellules claires des plexus 
choroidiens. 
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Ces formations neuro-épithéliales ne représentent pas tout le 
contingent ectodermique de l’embryome. Nous avons trouvé par 
places des formations épidermiques, les unes microkystiques 
avec é¢bauches pilo-sébacées, les autres massives, identiques a 
celles des dermoides ovariens. 

Par contre, les formations d’origine endodermique, occupent 
dans la tumeur une place considérable, la mieux différenciée d’en- 
tre elles étant le foie, qui se retrouve un peu partout sous forme 
d’amas trés variables, d’étendue et de forme, mais offrant comme 
caractéres communs : 

1° Une disposition correspondant a celle @’un embryon hu- 
main de la 5° a la 7° semaine ; 

2° Un développement toutefois moins avancé des capillaires 
sinusoidaux, en rapport avec une aplasie primitive ou une dispa- 
rition secondaire du systéme veineux porte ; 

3° Une hématopoiése plutot discréte et surtout des plus inéga- 
les suivant les points. 

A un examen d’ensemble, ces amas hépatiques ont un aspect 
nettement embryonnaire : l’orientation autour du systéme vei- 
neux sus-hépatique fait défaut, bien que ce blastoderme e.olue 
depuis 6 mois. 

Les travées hépatiques limitent des cavités de 2 ordres : les 
unes spacieuses, réguli¢rement arrondies, correspondant aux as- 
pects tubuliformes des classiques, les autres étroites et allongées, 
sous forme de fines lumiéres, provenant des précédentes, et repré- 
sentant les futurs canalicules biliaires. Leur apparition corres- 
pond manifestement a la différenciation fonctionnelle, telle qu’el- 
le s’observe chez l’embryon humain, dés la 5° semaine. On sait 
du reste, que l’apparition de ces canalicules, aux dépens des ca- 
vités du premier groupe, fait objet d’interprétations divergen- 
tes : attribuée par les uns (Kolliker) a un clivage longitudinal du 
cylindre primitif, elle a été rapportée par d’autres A un étirement 
de la lumiére du tube, avec glissement des cellules de la bordure. 

La structure des travées hépatiques est particuliérement facile 
a étudier sur celles d’entre elles qui sont encore isolées dans une 
nappe mésenchymateuse. Elles sont constituées d’éléments volu- 
mineux, polyédriques, ¢troitement juxtaposés, montrant des 
noyaux réguliérement ovoides, 4 reticulum délié, et pourvus d’un 
ou deux nucléoles ; le cytoplasme offre une architecture finement 
réticulée (figure 1). Bien que la fixation n’ait pas été parfaite (piéce 
d’autopsie), on y retrouve aisément la distinction des cellules de 


Fig. 2. — En haul. — Zone allongée de structure pancréatique ; bordant une 
formation neuro-embryonnaire (en clair) qu'elle envahit et dissocie. 

Au milieu. — Vue 4 un grossissement plus fort (1/800), d’un canalicule pancréa- 
tique (noyaux clairs) de la zone précédente ; 4 sa périphérie, petits noyaux 
foncés de la trame névroglique, dissociée et refoulée. 

En bas. — Vue au grossissement de 1/900 de la paroi épithéliale de deux micro- 
kystes endodermiques. 

A gauche. — Revétement pluristratifié. 

A droite. — Eléments clairs, allongés, dont le noyau occupe la partie moyenne 
du corps cellulaire. Traités par le muci-carmin, ces points montrent un peu 
partout du mucus. 


Bute. pu Cancer 1924. — T. XII. 
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la travée en éléments clairs et éléments foncés, distinction dont 
les recherches récentes d’Aron viennent de montrer toute impor- 
tance : les premiers, trés. volumineux, ont une forme polygonale 
ou sphérique, un noyau ovoide, a contours réguliers, pauvre en 
chromatine ; les seconds s’en distinguent par leur forme irré- 
guliére (figure 1), par leur noyau foncé, souvent lobé ou dentelé, 
parfois pycnotique, et par leur cytoplasme dense, criblé de va- 
cuoles volumineuses. Ces derniers éléments sont souvent inter- 
_ posés entre les premiers, 4 la fagon de bandes syncytiales, dont 
les noyaux disparaissent par pycnose et karyolyse. Leur distine- 
tion avec les cellules de Kupffer est parfois difficile. 

La constitution de ces travées se complique par endroits, de 
phénoménes d’hématopoiése que nous nous bornons a deécrire 
sommairement, parce qu’ils reproduisent assez exactement les 
dispositions du foie embryonnaire normal. Toutefois leur analyse 
ici est rendue plus intéressante, sinon plus facile, par la présence 
d’udts hématopoiétiques en plein mésenchyme, au voisinage ou A 
distance des amas hépatiques. On y retrouve, dans les capillai- 
res veineux, les cellules sanguines primitives ou hémogonies pri- 
mordiales, avec leurs multiples formes d’évolution. Les cellules- 
souches (hémogonies de Mollier, proto-hématoblastes de Malas- 
sez), sont de grands éléments identifiables par leur noyau régu- 
lier 4 membrane nette, pourvu d’un ou deux nucléoles, et leur 
cytoplasme basophile dépourvu de granules. On retrouve a leurs 
cotés, et dérivant d’elles, des cellules dites lymphoides indifféren- 
tes, considérées par la plupart des auteurs, et en particulier par 
Jolly, comme la souche commune des deux lignées érythroblasti- 
que et myéloblastique, la lignée érythroblastique étant ici prédo- 
minante. Les hématies dites de premiére génération, & corps cel- 
lulaire volumineux, nous ont paru faire défaut, ce qui est bien 
en rapport avec l’age avancé de notre complexus foetal. On trouve 
par contre, toute la série des formes évolutives succédant aux 
cellules indifférentes, et qui apparaissent normalement dans le 
foie humain a partir de la 6° et de la 8° semaine, c’est-a-dire : 

— érythroblastes a hémoglobine rare ou absente ; 

— mégaloblastes orthochromatiques et polychromatiques ; 

— métrocytes A cytoplasme hémoglobinique acidophile, et 
enfin, 


— normoblastes a noyau a conduisant aux hématies 
définitives anucléées. 


f 
q 
¢ 
a 
I 
] 
t 
f 


t 
{ 
j 
1 
( 


EMBRYOME DE LA REGION SACRO-COCCYGIENNE 19 


Ces divers éléments se retrouvent également au niveau des 
travées, entre ces derniéres et les capillaires, ou 4 Vintérieur de 
ceux-ci ; mais ici, les foyers d’hématopoiése sont moins abon- 
dants, et l’'interprétation des aspects histologiques est rendue 
plus complexe par le doute qui continue de régner sur l’origine 
des hémogonies (1). 

Nous ne pensons pas que l’examen de notre embryome puisse 
apporter & ce débat des arguments péremptoires, néanmoins il 
faut souligner les conditions extrémement favorables, dans les- 
quelles on peut étudier tout au moins la répartition des foyers 
d’hématopoiése. Tous les histologistes qui connaissent la diffi- 
culté de cette étude, apprécieront Vintérét de notre piéce a ce 
point de vue : Voici, en effet, des ilots hépatiques microscopiques, 
arrivés jusqu’au 6° mois, en gardant les dispositions embryon- 
naires de la 6° semaine, et au niveau desquels évoluent des cellu- 
les-souches sanguines sans qu’on puisse faire intervenir |’endo- 
derme primitif et la vésicule ombilicale. D’autre part, l’impor- 
tance de foyers hématopoiétiques du mésenchyme est ici évidente, 
soit que leurs éléments proviennent d’une immigration antérieure 
par voie vasculaire, soit quwils aient pris naissance sur place, et 
presque partout, leur indépendance et leur prépondérance sur les 
foyers intra-hépatiques s’accusent nettement. 

Voies biliaires. — Comme on pouvait s’y attendre, la distribu- 
tion des voies biliaires n’est pas moins irréguliére que celle des 
ilots hépatiques eux-mémes. D’ailleurs leur développement reste 
rudimentaire : on trouve en nombre assez considérable des cavités 
de taille variable dont les unes paraissent bien correspondre a des 


(1) On sait en effet que la discussion continue entre histologistes sur la 
transformation éventuelle des cellules hépatiques en cellules souches de la 
lignée vasculaire. La majorité estime que les hémogonies tirant leur origine 
de l’aire vasculaire du blastoderme (Maximov, Jolly) ou du mésenchyme 
hépatique (reticulum de Mollier) pénétrent simplement par effraction dans 
les travées hépatiques oi elles achévent leur évolution. D’autres au contraire, 
avec Janosik et surtout Aron, admettent l’origine entodermique hépatique des 
cellules sanguines. Cette maniére de voir a été récemment développée par 
Aron dans un mémoire remarquable auquel on se reportera pour l'étude 
détaillée de la question. L’histologiste de Strasbourg pense que la leucopoiése 
dans le foie embryonnaire est d’importance secondaire vis-a-vis de la genése 
des éléments hémoglobiques et que les cellules hépatiques elles-mémes, en 
particulier les cellules claires, sont le point de départ des hémogonies. Par 
ailleurs, il tend a considérer comme accessoire la participation du tissu 
conjonctif 4 I’hémoformation. Cette hématopoiése secondaire ou surajoutée 
ne doit pas suffire, d’aprés Aron, pour faire admettre la présence parmi 


les cellules hépatiques d’éléments mésenchymateux qui interviendraient seuls 
dans l’hématopoiése. 
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Fic. 3. — Microkyste ectodermique, entouré (4 droite) de tissu conjonctif et 
(a gauche) de fibres musculaires striées. 

En bas et a gauche. — Vue au grossissement de 1/750 des myofibrilles, montrant 
la double striation. Hématoxyline au fer. Van Gieson. 


ramifications du canal hépatique de par les connexions qu’elles 
présentent avec les travées hépatiques, mais dont la plupart peu- 
vent étre rapportées indifféremment 4 des ébauches du cholédo- 
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que, du canal de Wirsung, de la vésicule biliaire, voire méme de 
l’intestin proprement dit, en raison du degré peu avancé de leur 
différenciation. 

D’autre part, on note l’absence de ces canaux qui se consticuent 
aux dépens des travées hépatiques de l’embryon a la périphérie 
des veines portes. Cette aplasie s’explique aisément par l’arrét de 
développement déja signalé du systéme porte dont le fonctionne- 
ment physiologique détermine normalement d’aprés Aron la for- 
mation de ces canaux biliaires périlobulaires. 

Pancréas. — On le retrouve a l'état de zones assez étendues 
souvent en rapport, elles aussi, avee de petites cavités micro- 
kystiques, ou avee des canaux plus volumineux, ébauches de son 
systéme excréteur. 

On sait que sa présence, contrairement a celle du foie, n’est 
pas rare dans les embryomes coccygiens. Mais dans notre tumeur, 
la proportion des zones pancréatiques est minime par rapport a 
celle des il6ts hépatiques. Soulignons, d’autre part, que sa diffé- 
renciation fonctionnelle n’a pas atteint le degré relativement 
avanecé des précédentes, en particulier pour ce qui concerne le 
développement des iléts endocrines qui restent frustes dans la 
plupart des points. Dans un seul fragment, nous avons pu re- 
trouver des ilots endocrines de type secondaire délimités et 
caractéristiques. 

Tube digestif. — De nombreux microkystes de taille variable, 
constitués d’une paroi épithéliale uni ou bistratifiée avee une 
gaine mésenchymateuse ou musculaire lisse plus ou moins nette, 
sont difficiles 4 rapporter 4 un segment déterminé du tube intes- 
tinal (intestin antérieur ou moyen). 

Appareil respiratoire. — De méme, des ébauches respiratoires 
se trouvent certainement dans le nombre considérable des cavités 
microkystiques de cette tumeur, mais en dehors d’une certaine 
irrégularité de forme et des connexions particuliéres qu’elles 
affectent parfois avec les amas cartilagineux, nous n’avons pas 
trouvé de caractéres morphologiques, en particulier de cils vibra- 
tiles, permettant de les identifier avee certitude. 

Mésenchyme. — Le tissu conjonctif interposé entre les diver- 
ses ébauches de la tumeur est presque partout un mésenchyme 
assez dense. A la périphérie des formations endodermiques, sa 
différenciation en fibres musculaires lisses est ébauchée mais 
reste incomplete. 


Les nombreux ilots cartilagineux qui se sont développés dans 
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son épaisseur sont nettement délimités et tous entourés de péri- 
chondre. En un point seulement, des travées ostéoblastiques ont 
été retrouvées. 

Les vaisseaux sont nombreux et tous ont une paroi endothé- 
liale nettement différenciée. Rien ne permet de distinguer les 
aortes ni les gros troncs veineux, les uns et les autres ayant 
perdu leur ordonnance réguliére et leurs caractéres distinctifs 
dans l’évolution tératologique du jumeau parasite. 

Soulignons enfin l’absence compléte des formations lym- 
phoides, aussi bien dans le mésenchyme qu’au niveau des for- 
mations épithéliales. 

Muscles striés. — Dans un seul point de la tumeur, au voisi- 
nage d’un microkyste ectodermique, on observe une zone assez 
étendue de fibres musculaires striées assez réguliérement cloi- 
sonnées. 

Notons pour compléter cette étude analytique que nous n’avons 
pu identifier en aucun point les divers segments de la cavité 
générale (plévre, péricarde, péritoine), non plus que les ébau- 
ches génito-urinaires (mésonephros, métanephros, épithélium 
germinatif). 

En résumé, notre tumeur est un embryome dans lequel se 
retrouve la constitution polymorphe des productions de ce 
groupe, mais qui offre comme particularités : 

1° la présence d’ébauches hépatiques toutes arrétées au méme 
stade de développement, paraissant étre celui qui précéde l’évo- 
lution fonctionnelle du systéme porte ; 

2° un processus d’hématopoiése intéressant les foyers hépati- 
ques, et surtout le mésenchyme en rapport avec ces derniers ; 

3° la présence d’amas pancréatiques beaucoup plus rares et 
surtout moins différenciés que les ilots hépatiques ; 

4° le grand nombre et l’étendue des formations nerveuses em- 
bryonnaires dont certaines, par les caractéres topographiques 
de leur paroi neuro-€pithéliale et sa pigmentogénése, représentent 
des ébauches rétiniennes. 

Par l’ensemble de ses caractéres morphologiques comme par 
sa topographie, notre embryome représente incontestablement 
une tumeur due 4 l’inclusion d’un jumeau parasite. Cette origine 
est confirmée par l’absence des formations annevielles propre- 
ment dites de l’ceuf humain (amnios, coelome extra-embryon- 
naire, trophoblaste) qui caractérisent au contraire les embryo- 


Fig. 4. — En bas. — Microkyste offrant deux segments dont la paroi montre 
une constitution histologique différente : 1° Un neuro-épithélium pluristratifié 
a cellules claires (segment inférieur); 2° un épithélium 4 petits éléments trés 
acidophiles 4 cytoplasme dense. La petite saillie au niveau de laquelle les 
deux revétements se continuent brusquement est représentée en haut et a 
droite 4 un plus fort grossissement 1/550. On y voit des éléments pigmentaires 
dans la paroi neuro-épithéliale. 


En haut et a gauche. — Cellules polyédriques claires de la paroi du microkyste, 


occupant la partie supérieure de la figure précédente; son origine est difficile 
a préciser. 
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mes des glandes génitales, d’origine vraisemblablement parthé- 
nogénétiques (1). 

La signification générale de la tumeur nous parait ainsi bien 
établie. Les caractéres particuliers et surtout les connexions des 
ébauches organoides qui la constituent posent néanmoins des 
problémes difficiles 4 résoudre : nous nous bornerons 4 les indi- 
quer, parce qu’ils se rattachent au mécanisme général de la 
genése des embryomes et que leur étude détaillée sortirait du 
cadre restreint de ce mémoire : 

Notre embryome, constitué surtout par lintrication d’ébau- 
ches endodermiques d’une part et neuro-embryonnaires d’autre 
part, résulte d’un trouble dans le développement d’un embryon 
jumeau, trouble survenu a une période difficile 4 déterminer de 
lévolution du blastoderme : Supposons un instant que l’évolu- 
tion fonctionnelle de ce blastoderme double fit assez avancée, 
les vésicules oculaires étant déja constituées (5° semaine), le tube 
digestif déja clos et différencié en intestin antérieur et moyen ; 
on s’explique alors aisément la présence d’ébauches rétiniennes 
proliférant en foyers multiples avec un type plus ou moins diffé- 
rencié (pigmentogénése inégale dans chacun d’eux). 

Mais on pourrait, adoptant une autre hypothése, admettre que 
l’arrét de développement fonctionnel conduisant 4 la tumeur 
s’est produit 4 une période beaucoup plus précoce non de l’em- 
bryon, mais du blastoderme proprement dit, ce dernier étant 
encore étalé a la phase tridermique ou méme didermique. Alors 
on comprendrait peut-étre mieux le caractére indifférencié des 
diverses ébauches digestives, puisque la distinction histologique 
des segments fondamentaux n’était pas encore effectuée lorsque 
la prolifération irréguli¢re a commencé. De méme on s’explique- 
rait aisément la multiplicité et l’indépendance des ébauches 
hépatiques et pancréatiques réparties en tous les points de la 
tumeur, et sur laquelle nous allons revenir. Il faut reconnaitre 
d’ailleurs que ce stade plus précoce auquel nous essayons de 
reporter la genése de l’embryome doit rester néanmoins posté- 
rieur 4 la période durant laquelle la paroi amniotique et le tro- 
phoblaste se différencient de l’ectoderme embryonnaire, sans 
quoi on ne comprendrait pas la localisation du trouble du déve- 
loppement a un seul des jumeaux, sans modification des annexes. 


(1) Voir nos communications antérieures 4 1’Associalion du Cancer : Menetrier 
et Peyron, 1922. Voir id., Paris Médical, février 1922: Les tumeurs de type 
femelle chez l'homme et de type male chez la femme, 
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Cette question de la détermination chronologique méme 
approximative de l’ége des é¢bauches reste des plus deélicates 
dans les embryomes, car nous ne disposons pas 4 volonté dans 
analyse d’une tumeur des stades successifs permettant de 
préciser le sens général de l’évolution. En présence d’une ¢bau- 
che organoide ou d’une série d’ébauches du méme organe (foie, 
vésicule oculaire), il reste souvent difficile d’apprécier si l’aspect 
qu’elles nous offrent correspond a une progression simplement 
ralentie ou au contraire 4 une dédifférenciation dun stade fone- 
tionnel plus avancé. Toutefois en ce qui concerne les dérivés 
endodermiques, en particulier ceux de lintestin moyen, nous 
pensons que leur interprétation embryologique dans les tumeurs 
peut étre serrée de plus prés en tenant compte des données 
apportées par Weber et qui nous ont fait connaitre, antérieure- 
ment a l’apparition des ébauches anatomiques proprement dites 
ou diverticulaires du foie et du pancréas, l’existence de zones 
matricielles dans l’endoderme primitif (stade tridermique du 
blastoderme). Ces zones, réparties suivant l’axe longitudinal de 
lintestin moyen au niveau de anterior, et primitivement 
isolées les unes des autres, se dédoublent secondairement dans le 
sens longitudinal et se segmentent dans le sens de la hauteur, en 
méme temps que se ferme la gouttiére digestive, de telle sorte 
qu’on peut se représenter d’une facon a la vérité schématique 
existence 4 la périphérie de l’intestin moyen dans ses premiers 
stades, d’une série d’anneaux hépato-pancréatiques répartis mé- 
tamériquement (adénoméres de Weber) et dont chacun est 
constitué par une série de bourrelets d’ou sortiront ultérieure- 
ment : dorsalement le pancréas dorsal, latéralement le pancréas 
ventral, ventralement les ébauches hépatiques proprement 
dites ; ces diverses formations devant, par des fusions et rema- 
niements successifs, constituer les pédicules définitifs. 

Ces notions embryologiques qui n’ont pas été appliquées jus- 
quici a l’analyse anatomique des embryomes paraissent dans 
notre cas pouvoir expliquer la disposition des ébauches hépati- 
ques et pancréatiques et leurs connexions fréquentes : on re- 
trouve en de nombreux points de la tumeur des ilots mixtes de 
tissus hépatique et pancréatique ; il est permis de supposer qu’ils 
représentent I’évolution des adénoméres de Weber plutét que la 
dissociation des ébauches diverticulaires proprement dites dont 
on comprendrait mal une dissémination aussi considérable. 

De la méme facon, l’intrication avec les formations neuro-em- 
bryonnaires pourrait s’expliquer par une certaine individualisa- 
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tion des reuroméres, aujourd’hui connus dans lévolution du 
systéme nerveux. Toutefois ici se présente une difficulté résultant 
de l’abondance des formations pigmentées rétiniformes également 
disséminées ; l’embryologie ne permettrait pas ici de rapporter a 
des neuroméres distincts les ébauches rétiniennes proprement 
dites. Mais on doit tenir compte de la notion actuellement bien 
établie (Prenant) que la pigmentogénése est un phénoméne d’or- 
dre général méme dans les neuro-épithéliums (ébauche pinéale, 
etc...) et qu’une ébauche de vésicule cérébrale, méme en dehors 
de toute différenciation optique, peut dans certaines conditions 
qui nous échappent, élaborer secondairement du pigment. 

En somme, notre tumeur représente un type spécial d’embryo- 
me sacro-coccygien en raison du mode d’intrication des ébauches 
hépatiques, neuro-embryonnaires et des ilots cartilagineux, une 
seinblable disposition ne s’étant rencontrée que deux fois sur 
quinze cas déja étudiés par nous. 


Discussion 


M. Pierre DELBET. — M. Menetrier a divisé les embryomes en 
deux classes, les embryomes par inclusion et les embryomes par 
parthénogénése. Je crois que cette division a des avantages et 


qu’il est bon de l’adopter. 

Dans ces deux variétés d’embryomes, l’un des éléments les plus 
constants est le tissu rétinien, ou, si l’on préfére, le neuro-épithé- 
lium pigmenté. Ce fait me parait curieux. Comme M. Menetrier 
vient d’étudier d’une maniére fort intéressante les conditions de 
formation des tissus pancréatique et hépatique dans la tumeur 
qu'il a décrite, je voudrais lui demander s’il peut expliquer l’ha- 


bituelle présence de neuro-épithélium pigmenté dans les em- 
bryomes. 
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Etude expérimentale et comparée du cancer 


Il. — Hématologie et sérologie chez le lapin 
normal et cancéreux (1) 


Par MM. K. ITCHIKAWA (Sapporo, Japon) et S.-M. BAUM (New-York) 


Aucune étude sur l’hématologie et la sérologie du cancer expé- 
rimental chez le lapin n’a été publiée jusqu’ici. 

Nous avons pratiqué ces recherches chez le lapin normal et chez 
le lapin cancéreux au cours de badigeonnages au goudron ; nous 
nous sommes attachés a noter les résultats obtenus au cours de 
chaque stade de cancer expérimental obtenu par cette méthode. 

Dans ce travail, nous insisterons plus particuli¢rement sur les 
points suivants : 

1. — Sur les modifications cellulaires et humorales du sang en 
relation avec les diverses étapes histo-pathologiques du cancer 
expérimental ; 

2. — Sur les comparaisons du cancer spontané chez homme 
et du cancer expérimental chez le lapin ; 

3. — Sur les réactions locales et générales dans le cancer. 

Cette premiére communication porte sur l’étude hématologique 
el sérologique de nos lapins. 


A. — HEMATOLOGIE 


Le but de nos recherches a été d’étudier & plusieurs points 
de vue le cancer produit expérimentalement chez le lapin. Avant 
de commencer les badigeonnages au goudron, nous avons pra- 
tiqué des examens hématologiques sur chaque lapin pendant la 
premiére semaine de facon a laisser les animaux s’accoutumer 
aux conditions d’existence ot ils se trouvaient dans notre labo- 
ratoire. Puis, nous avons fait systématiquement des examens de 
sang au cours de nos expériences de badigeonnage et pendant 


(1) Voir le premier mémoire : ce Bulletin, 1923, p. 686. 
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le développement du cancer. La comparaison des résultats ainsi 
obtenus nous a paru digne dintérét. 


I. Résultats des examens de sang chez le iapin normal. 


Nous avons utilisé 23 lapins normaux d’environ 8 mois. 

A. GLOBULES ROUGES : Le nombre des globules rouges men- 
tionné par les différents auteurs varie notablement. Pour notre 
part, nous avons obtenu chez nos lapins un nombre minimum de 
6.132.000 globules rouges et un maximum de 7.920.000 ; moyen- 
ne : 7.041.652. 

Hémoglobine ; Nous avons examiné l’hémoglobine avec l’appa- 
reil de Sahli et nous avons obtenu avec le méme appareil un mi- 
nimum de 68 0/0 et un maximum de 87 0/0: moyenne, 80 0/0. 

B. GLOBULES BLANCs : Les auteurs signalent une grande varia- 
tion dans le nombre total de globules blancs. Nos résultats sont : 
maximum, 14.400 ; minimum, 7.000 ; moyenne, 10.171. 

a) Lymphocytes : Les lymphocytes des lapins normaux sont 
en majorité du type petit. Les gros lymphocytes sont présents au 
nombre d’environ 10 0/0. Le pourcentage total des lymphocytes 
sur 23 lapins donne en moyenne 55 0/0. Le nombre absolu était 
5.614. Les lymphocytes sont toujours plus nombreux que les 
leucocytes granuleux sans exception. 

b) Leucocytes polynucléaires : La « pseudoéosinophile » rem- 
place chez le lapin les polynucléaires neutrophiles des autres 
mammifeéres. 

Les leucocytes basophiles sont présents seulement au nombre 
de 5 0/0. Les éosinophiles enfin comptent pour 0,6 0/0 dans le 
nombre total des globules blancs. 

Le pourcentage total des leucocytes polynucléaires donne les ré- 
sultats suivants : maximum, 49 0/0 ; minimum, 33,5 0/0 ; moyen- 
ne, 38,6 0/0. Le nombre absolu moyen est donc 3.926. Les leu- 
cocytes polynucléaires sont toujours moins nombreux que les 
lymphocytes et représentent 69 0/0 de ces derniers. 

c) Monocytes : Sont présents de 2 a 10 0/0 et en moyenne 
6 0/0 (voir le tableau suivant). 
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Iv. Résultats des examens de sang chez le lapin cancéreux. 


Nous avons examiné le sang pendant nos expériences. Avant le 
développement du cancer a son premier stade, nous n’avons pas 
trouvé de différence appréciable avec les résultats mentionnés 
ci-dessus chez les lapins normaux. 

Aprés le stade du « cancer approché », nous avons observé 
de remarquables différences comme il ressort des tableaux sui- 
vants. (Tableau TI, tableau IIT.) 
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Tableau Ill 


Comparaison entre les résultats oblenus par lexamen des lapins normaux 
el des lapins cancéreux 


Leucocytes 
granuleux 


Globules Globules 


Lymphocytes 
blanes rouges 


Monocytes 


CONDITION DES LAPINS 


| 
0/0 | NO. | 0/0 | NO. 


NO. NO. 


= 


Moyenne des ré- 
sultats sur les 
lapins normaux.| 55,2 10.171 | 7.041.652 


Lapin 
n° 12 
(normal) 


Moyenne obtenue 
dans C. appro- 
Lapins nes 


Moyenne obtenue 
dans les lapins 
normaux n° 1,5, 
13 et 17 | 7.562.025 


Moyenne obtenue 
dans le C. ache- 
vé du début. La- 
pins nes 1, 5, 13 


Moyenne obtenue 
dans les lapins 
normaux, 3, 
6, 9 et 10 6.704.000 


Moyenne obtenue 
dans le C. ache- 
vé. Lapins 3, 
6, 9 et 10 
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| et 508 2914 |4,7) 7.690 | 6.372.500 | 53 | 


ETUDE EXPERIMENTALE ET COMPAREE DU CANCER 


Notre tableau montre les faits suivants : 


A. GLoBULES ROUGES. — Le nombre des globules rouges des 
lapins cancéreux a diminué en moyenne de 764.152. Si nous 
comparons chaque stade, c’est-a-dire : 

1, — Carcinome approche, 

2. — Caneer achevé au début, 

3. — Cancer achevé. 

1 stade : Pas de différence. 

2° et 3° stades : Diminution d’environ 800.000 a 1.200.000 G. R. 

Hémoglobine. — 1" stade : légére diminution. 

2° et 3° stades : Grosse diminution : maximum 60 0/0, mini- 
mum : 40 0/0, moyenne : 54 0/0. 

B. GLOBULES BLANCS. — Pas de modifications appréciables en 
comparant les différents stades. Dans un seul cas examiné immé- 
diatement avant la mort (lapin n° 13), nous avons noté une 
diminution de moitié environ. 

a) Lymphocytes : Le nombre des grands lymphocytes aug- 
mente dans chaque étape surtout dans le 3° stade du cancer. 

Le pourcentage des lymphocytes est en moyenne de 53 0/0. Le 
nombre absolu est 4.556, C’est-a-dire un peu moins que normal. 
Mais si nous comparons chaque stade, nous avons trouvé dans le 
premier stade (C. approché) 68,4 0/0, soit une augmentation de 
13,2 0/0. Le nombre absolu est presque normal, c’est-a-dire que 
le nombre des lymphocytes dans ce stade n’a pas diminué. 

Dans le deuxiéme stade (C. achevé au début) le pourcentage 
lymphocytaire est normal. Si le lapin conserve un bon état géné- 
ral, le pourcentage redevient normal, mais en général le nom- 
bre de lymphocytes absolu reste toujours normal. Si |’animal 
maigrit, le pourcentage et le nombre absolu de lymphocytes 
diminuent beaucoup (lapin n°’ 13). 

Dans le troisiéme stade du cancer (C. achevé) chez le lapin 
en bonne santé (Lapin n° 6), le pourcentage et le nombre absolu 
sont presque identiques 4 ce qu’ils sont dans le deuxiéme stade 
Dans les autres cas (n° 3, 9, 10) qui ont maigrit, le pourcentage 
et le nombre absolu des lymphocytes sont beaucoup plus dimi- 
nués que dans le deuxiéme stade, c’est-a-dire, le pourcentage 
37 0/0 de globules blancs, soit 15,3 0/0 de réduction et le nombre 
absolu 4284, soit 1444 de réduction dans les moyennes des 
mémes lapins (n° 3, 9 et 10) au commencement. 

b) Les leucocytes gianulaires : Les résultats moyens se mon- 
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trent presque identiques 4 la normale. Si nous observons dans 
chaque stade nous avons trouvé les différences suivantes : 

1°. — Cancer approché. — Le pourcentage et le nombre absolu 
sont beaucoup diminués, soit le pourcentage est 25,7 0/0 et le 
nombre absolu est 1.979, c’est-a-dire, le pourcentage nous montre 
presque 72 0/0 de pourcentage de leucocytes et 55 0/0 du nombre 
absolu de leucocytes dans la moyenne des mémes lapins au com- 
mencement. 

2°. — Cancer achevé 4 son début. — Dans ce stade la moyenne 
du pourcentage et le nombre absolu sont beaucoup plus augmen- 
tés que dans la précédente période, mais ils redeviennent presque 
les mémes que le pourcentage normal. Le lapin n° 1 qui était en 
bonne santé montre son pourcentage et le nombre absolu comme 
dans la période précédente. 

3°. — Cancer achevé. — Ici le pourcentage et le nombre ab- 
solu sont beaucoup plus augmentés que dans les autres stades. 
Nombre absolu presque deux fois plus grand que dans le 
deuxiéme stade. 

L’augmentation du pourcentage et du nombre absolu semble 
coincider avec l’état général du lapin et la malignité du cancer. 

Exemple : 

Lapin n° 3: Amaigrissement, pourcentage augmenté a 64 0/0 
et nombre absolu 7.385. 

Lapin n° 6: Bonne santé. Nombre absolu et pourcentage 
moins augmentés que chez les autres qui étaient en moins 
bonne santé et 4 peu prés équivalent a la période précédente. 

c) Les éosinophiles dans chaque stade du cancer sont pres- 
que les mémes que normalement. 

c) Le monocyte. — Ne montre pas une chose spéciale. 


Conclusions de l’étude hématologique 


I. — Le nombre des globules blanes est un peu diminué dans le 
carcinome approché et le C. achevé au début, et il est augmenté un 
peu ou redevient normal dans le carcinome achevé. 

If. — Leucocytes granulaires : Pourcentage et nombre absolu 
diminués dans le cancer approché, mais de plus en plus augmen- 
tés parallélement au développement du cancer. Dans le cas du 
carcinome achevé (lapins n° 6, 3, 9, 10), le pourcentage est 53,1 
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et le nombre absolu 5.803 ; c’est-a-dire augmentation leucocy- 
taire. 

Ill. — Le nombre des lymphocytes jusqu’au début du carci- 
nome achevé reste A peu prés normal, surtout chez les lapins 
en bonne santé. 

Dans le carcinome achevé au début, si le bon état général 
persiste le pourcentage et le nombre absolu restent comme dans 
le stade précédent. Mais si le lapin commence a maigrir il y a 
diminution dans le nombre des lymphocytes. 

Dans le carcinome achevé, si le lapin maigrit de plus en plus 
il y a de plus en plus diminution remarquable dans le nombre 
des lymphocytes. Les leucocytes se montrent au contraire en 
augmentation progressive. 

IV. — Les globules rouges et l’hémoglobine. Le pourcentage 
de l’hémoglobine et le nombre des globules rouges diminuent de 
plus en plus aprés le stade de carcinome approché. 

V. — Les modifications hématologiques  ci-dessus commen- 
cent & apparaitre aprés le stade du cancer approché et il semble 
que ce changement remarquable se produit sous l’influence du 


processus cancéreux ct non pas l’application goudronnée elle- 
méme. 


B. — SEROLOGIE 


Aucune étude sur la sérologie du cancer produit expérimenta- 
lement chez les animaux n’a été publiée dans la littérature, bien 
qu'une telle étude soit trés importante pour connaitre les réac- 
tions générales du cancer dans l’organisme. 

Nous avons fait des expériences de sérologie et nous avons 
obtenu des résultats trés intéressants ; nous avons fait une com- 
munication sur les résultats que nous avons obtenus avec le nou- 
veau procédé de séro-diagnostic du cancer de Botelho sur nos 
lapins normaux et cancéreux. 


I, — Un nouveau procédé de séro-diagnostic du cancer (Réac- 
tion de Botelho). 

Sur la réaction de Botelho nous avons trouvé dans les littéra- 
tures : des articles de M. Wilbouchevitch (décembre 1922), de 
A. Cabanis et Ch. Foulquier (avril 1923) et de P. et M. Guérin 
(mai 1923) a la Société de Biologie de Paris. 

La méthode a subi de légéres modifications, mais les résul- 
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tats donnés ont été presque les mémes, c’est-a-dire que 70 a 
80 0/0 furent positifs dans les cancers humains. 

Le procédé nouveau de séro-diagnostic de Botelho est basé 
sur la propriété que posséde le sérum humain de donner un pré- 
cipité sous l’action d’une solution iodo-iodurée en présence 
d’ammoniaque et d’acide azotique. Cette propriété est plus mar- 
quée pour le sérum cancéreux, dont la précipitation apparait 
avec une quantité beaucoup plus petite de solution iodée. 

Les résultats obtenus sur le cancer humain avec ce procédé 
n’ont pas encore été publiés par Botelho, mais il nous a montré ses 
résultats qui sont plus exacts que ceux obtenus avec le procédé 
classique. Nous avons done essayé la réaction sur le sérum de 
nos lapins cancéreux par le nouveau procédé. 


I. — TECHNIQUE DE LA REACTION DE’ BOTELHO 


1°) A 0,6 ec. de sérum 24 heures aprés la saignée. 

_ 2°) Yon ajoute une goutte d’ammoniaque pure a 22° débitée 
avec une pipette donnant 3 gouttes au dixiéme de centimétre 
cube. 

3°) puis 3 centimétres cubes d’une solution d’acide azotique 
de la formule suivante : 

100 ce. d’eau physiologique & 7 1/2 pour 1000. 

1 ce. d’acide azotique pur 4 36° Baume. 

4°) L’on ajoute 0,5 cc. d’abord, puis 0,5 cc. de nouveau et 
0,3 ce. (pour finir) d’une solution .iodo-iodurée de la formule 
suivante : 

Formule : Iode bi-sublimé 1 gramme. 

lodure de potassium 2 grammes, 
Eau distillée 210 ce. 

Il convient d’agiter les tubes aprés chacune des opérations 
qui viennent d’étre signalées. Les sérums cancéreux donnent 
un précipité persistant (réaction positive), les sérums normaux 
laissent au contraire les réactifs transparents (réaction néga- 
tive). 

Il y a lieu de faire observer que si l’on continue a ajouter le 
réactif iodé 0,1 ce. par 0,1 ec. dans les tubes précédents, on peut 
par cette addition obtenir la formation du précipité et une réac- 
tion apparemment positive. 

Nous avons d’autre part opéré : 
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1°. — Sur la quantité de sérum indiquée par Botelho, c’est- 
a-dire 0,6 ce. 

2°. — Sur des quantités proprement décroissantes de sérum, 
0,5 cc.. ; 0,4 ec. ; 0,3 ce. ; 0,2 cc. ; 0,1. cc ; et nous avons pu obte- 
nir de cette facon le précipité dans les tubes contenant une fai- 
ble quantité de sérum. 

Ces expériences nous ont alors permis d’établir une véritable 
échelle de sensibilité de la réaction, dont les résultats sont parti- 
culiérement intéressants. 


II. — R&SULTATS OBTENUS SUR LES LAPINS NORMAUX 


Nous avons été les premiers 4 appliquer ces procédés au _ sé- 
rum du lapin ; nous avons dui essayer le réactif sur le sérum 
des lapins normaux. Les résultats obtenus sur 5 lapins normaux 
sont les suivants : (Tableau IV). 
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Tableau IV 


Résullats obtenus sur les lapins normaux au moyen du procédé 
de séro-diagnostic du cancer (Réaction de Bolelho) 


PREMIER EXAMEN 


SERUM (24 heures) 

REACTIF IODE - 
(centimétre cube) Lapin2 | Lapin’ | Lapin4 Lapin 5 
0,6 0,6 0,6 0,6 


— réaction négative. 
faiblement positive. 
positive. 
fortement positive. 
trés fortement positive, 


| | -| - 3 
+ | | | | ++ | 
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Résultats du 1°" examen 


a) Les sérums des lapins normaux ont donné des réactions 
absolument négatives. 

b) Les doses minima de réactif iodo-iodurée nécessaires pour 
produire une réaction positive sont 1,7 a 2,0 cc. (Tableau V). 


Tableau V 
Résullats obtenus sur les lapins normaux au moyen de la réaclion de Botelho 


2° EXAMEN 


Numéro Doses Sérum (aprés 24 heures) 


réactif iodé| 0,6 ce. 0,4 ce. 0,3 ec. 0,2 ce. 


0,5 ce. _ 
0,5 ce. 
0,3 ce. 
0,1 ce. -- = = 
No 22 0,1 ec. _ + 
0,1 ce. + 
0,1 ec. 
0,1 ce. = 
0,1 ce. 
0,1 ce. 


0,5 ce. 
0,5 ce. — 
0,3 ce. = 
0,1 ce. 
0,1 ce. — 


0,1 ce. 
0,1 ce. +. +. 


Ne 23 


0,1 ce. 


0,5 ce. 4 

| — 
0,1 ce. 
0,1 ce. 
0,1 ce. | 


| 


Ne 24 
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Résultats du 2° examen 


Nous avons examiné ultérieurement les sérums de lapins nor- 
maux dans des doses différentes. Les résultats ont été les sui- 
vants : 

a) Dans la premiére dose (0,5 cc.) de réactif iodé le sérum 
0,1 ce. et quelquefois le sérum 0,2 ont donné une réaction posi- 
tive ; mais le sérum 0,3 cc. et les autres ont donné des réactions 
négatives. 

b) Dans la 2° dose (0,5 ce.) de réactif iodé les sérums 0,2 et 
0,3 cc. ont donné des réactions positives ; mais le sérum 0,4 cc. 
et les autres (0,5 et 0,6 cc.) ont donné des réactions négatives. 

c) Dans la 3° dose (0,3 cc.) de réactif iodé les sérums jusqu’a 
0,4 cc. ont donné une réaction positive mais les sérums 0,5 et 
0,6 cc. ont donné une réaction négative. 

d) Pour 0,5 cc. de sérum, il a été nécessaire d’employer jus- 
qu’a 1,4 ou 1,5 de réactif iodé pour obtenir une réaction posi- 
tive. 

e) Pour 0,6 de sérum, il a été nécessaire d’employer 1,7 ce. 
et méme 2,0 cc. du réactif iodé pour avoir une réaction positive. 

Remarque : Ces résultats obtenus avec le s¢rum des lapins 
normaux ont servi de point de comparaison pour le sérum des 
lapins cancéreux. 


III. — RESULTATS OBTENUS AVEC LES LAPINS CANCEREUX 
A) Premier examen des sérums des lapins cancéreux 


Les premiers, nous avons employé, pour l’examen des sérums 
des lapins cancéreux le méme procédé que celui dont se servait 
Botelho dans son laboratoire. 

Nous avons comparé le procédé de Botelho (sans ammonia- 
que) avec le procédé nouveau (avec ammoniaque). Nous avons 
obtenu des résultats trés intéressants. Voir le tableau suivant. 
(Tableau VI). 


| | 
| 
| 
| 


ETUDE EXPERIMENTALE ET COMPAREE DU CANCER 


Tableau VI 


Premier examen de lapins cancéreux au moyen de la réaction de Boletho 
le 24 de du badigeonnage au goudron 


DOSES METHODE SANS 
DE REACTIF AMMONIAQUE 
(cent. cube)} Sérum 0,6 ce. 


METHODE AVEC || 
AMMONIAQUE || 
Sérum 0,6 ce. | 


0,5 
0,5 
0,3 


Numéro 5. 
Carcinome achevé au 


Numéro 7. 
Carcinome achevé au 


Numéro 17. 
Carcinome acheve au début... 


Numéro 12. 
Carcinome approche. 


wore 


Numéro 19. 
Carcinome achevé 


Numéro 13. 
Carcinome acheveé au début.. 


Numéro 1. 
Carcinome acheveé au début... 


Numero 6. 
Carcinome acheveé 


Numéro 3. 
Carcinome achevé 


Numéro 9. 
Carcinome achevé 


Numéro 10. 
Carcinome achevé ........... 


41 
| NUMERO DE LAPINS | | 
0,1 pa 
| 0,1 + 
0,1 +4 
| 0.5 = 
| 0,5 
0,1 aa | 
| 0,1 | + | 
0,1 + 
| 0,5 

0,5 | | 

0,1 

0,1 | 
| \ 0,1 | 

0, — 

0, 

0, ra 

0, 

0, 

0,3 +- =e 
0,5 

0,3 | 

0,9 

0,3 -+-{-f | | 

0,3 
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Résultats des sérums des lapins cancéreux 
a notre premier examen 


1. Le procédé nouveau a donné une réaction positive dans 
2 cas de carcinome approché, 4 cas de carcinome achevé a son 
début et 4 cas de carcinome achevé. Seul, un cas de carcinome 
achevé au début a été négatif, mais si on avait employé une 
dose de 1,4 cc. de réactif iodé on aurait obtenu des résultats 
faiblement positifs. 

Ces résultats ont été positifs dans 91 0/0 (ou 100 0/0) des 
cas cancéreux. 

2. Le procédé sans ammoniaque a donné une réaction positive 
dans un cas de carcinome approché, 3 cas de carcinome achevé 
a son début et 4 cas de carcinome achevé et les autres (1 cas 
de carcinome approché et 3 cas de carcinome achevé 4 son dé- 
but) ont donné des résultats négatifs. Mais les cas négatifs, si 
nous les comparons aux résultats obtenus avec des sérums nor- 
maux, auraient été positifs si la quantité de réactif employée 
avait été beaucoup moins grande. Ces résultats ont été positifs 
dans 63 0/0 des cas cancéreux. 

3. Les résultats qui ont été donnés nous montrent que le pro- 
cédé nouveau 4 l’ammoniaque est plus sensible que le procédé 
sans ammoniaque. 

4. La réaction, en général, a été de plus en plus forte, c’est-a- 
dire de plus en plus fortement positive avec les stades du 
cancer plus avancés. Cependant il y a quelque différence entre 
nos diagnostics macro- et microscopiques et le séro-diagnostice 
de Botelho dans les cas de carcinome approché et de carcinome 
achevé 4 son début. 


2° examen des sérums des lapins cancéreux 
(12 janvier 1924, le 116° jour de badigeonnage du goudron). 


Remarque : Les lapins restants n°* 8 et 12, carcinome appro- 
ché, n°** 17, 1 et 5, carcinome achevé au début, et n° 6, 3, 9 et 
10, carcinome trés malin dans les examens macro et microsco- 
piques. 

Les résultats de notre deuxiéme examen ont été les suivants. 
(Tableau VII). 
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Tableau VII 
2° Examen de lapins cancéreux au moyen de la réaction de Botelho 
le 12 janvier 1924, le 116° jour du badigeonnage au goudron 


Numéro 
de 


Sérum (aprés 24 heures) 


téactif iodé 


lapins. 5 ee. 0,4 ec. 0,3 ec. 


Ne 12 \ 
\ 


| C. approché 


Ne 17 
C. achevé 
au début 


Ne 1 
C. achevé 
au début 


+444 


pe 


No5 
| C. achevé 
au début 


Ne 6 
|| C. achevé 


Ne3 
C. achevé 


No 9 
C. achevé 


Ne 10 
C. achevé 
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| + ++ 
~ ++ | +++ 
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| 
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| 
05} + | | 444+] 
i 
il — | + | ++ | 
O3 | ++ | | | +444 
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Résultats de Vexamen des lapins cancéreux 


Remarque : Avee les nouveaux réactifs remis par Botelho, 
nous avons obtenu cependant des résultats scientifiques un peu 
différents de ceux du premier examen. Ces réactifs étaient les 
mémes que ceux employés dans le premier examen des lapins 
normaux. 

1. Avee la premiére dose (0,5 ce.) de réactif iodé les sérums 
0,1 et 0,2 cc. ont donné des réactions positives comme les sérums 
normaux. 

2. Avec la 2° dose (0,5 cc.) de réactif iodé les sérums jusqu’a 
0,4 cc. dans un cas de carcinome approché et un cas de carcino- 
me achevé a son début ont donné des réactions positives jus- 
qu’a 0,5 cc. Dans les autres cas de carcinome achevé, les sérums 
jusqu’éa 0,5 cc. ont donné des réactions positives jusqu’a 0,5 
tandis que les sérums normaux ont donné des réactions positi- 
ves seulement jusqu’a 0,3 ce. 

3. Avec la 3° dose (0,3 cc.) de réactif iodé les sérums ont 
donné des réactions positives jusqu’a 0,5 ec. dans un cas de 
carcinome approché et un cas de carcinome achevé au début, 
mais dans les autres jusqu’a 0,6 cc., tandis que les sérums nor- 
maux ont donné des réactions positives seulement jusqu’a 
0,4 cc. de sérum. 

4. Avec 0,6 cc. de sérum, les lapins n° 12 et 17 ont donné 
des réactions négatives avec les doses de réactif iodé 1,3 ce. ; 
mais les réactions ont été positives quand on a élevé les doses 
de réactif iodé jusqu’a 1,6 et 1,7 cc., tandis que les sérums nor- 
maux n’ont donné un précipité qu’avec les doses de réactif iodé 
1,7 a 2,0 ce. 

d. La réaction a été de plus en plus fortement positive avec 


les stades plus avancés et a partir du stade au début du carci- 
nome acheveé. 


CONCLUSION 


1. Le nouveau procédé de séro-diagnostic du cancer de 
Botelho pour les sérums du cancer produit expérimentalement 
chez les lapins donne des résultats de plus en plus fortement 
positifs avec les stades du cancer plus avaneé. Dans les cas du 
carcinome achevé les réactions ont été toutes fortement posi- 
tives (100 0/0) ; dans les cas du carcinome achevé au début, 
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clies ont été positives dans 75 0/0 des cas. Dans les cas de can- 
cers ott la réaction a été négative aprés addition de 1,3 cc. de 
réactif iodé, nous avons pu cependant obtenir le précipité, en 
ajoutant progressivement le réactif em’ par cm’, mais nous 
ferons observer que la dose totale de solution iodo-iodurée né- 
cessaire dans ces cas, a toujours été beaucoup moindre que celle 
quwil faut employer chez les lapins normaux pour obtenir la 
réaction apparemment positive. 

2. Nous avons prouvé sérologiquement pour la premiére fois 
quwil existe des relations entre le cancer spontané chez homme 
et le cancer produit expérimentalement chez le lapin. 

3. Nous avons montré ainsi sérologiquement la valeur de la 
classification des stades du cancer produit expérimentalement 
établie par Yamagiwa et Itchikawa, au moyen d’observations 
macroscopiques et microscopiques. 


Travail du Laboratoire d’anatomie pathologique de la Facullé de Médecine : 
Chef des travaux, Professeur agrégé G. Roussy; et du Laboratoire 
du Cancer, Service du Professeur HartrMann, VHotel-Dieu ; Chefs 
de Laboratoire, Docteur G. Boretno et M. GuéRIN, assistant. 


Lipome du muscle temporal 


Par MM. 
J. SABRAZES J. GUYOT G. JEANNENEY 


Professeur a !a Faculté Professeur a la Faculté Agrégé 
Médecin Chirurgien Chirurgien 
des Hépitaux de Bordeaux 


La rareté des lipomes intra-musculaires, les lacunes de leur 
étude histologique nous ont incités a4 rapporter le cas suivant : 


Observation clinique. — Il s’agit d’un homme de 45 ans, cultiva- 
teur, qui se présente 4 nous pour une tumeur de la région temporale 
droite. Cette affection n’a déterminé aucun trouble fonctionnel, ni 
douleur, ni géne de la mastication ; elle est simplement inesthétique 
et son volume géne pour le port du chapeau. Cet homme est de corpu- 
lence moyenne et de bonne santé habituelle ; 4 noter une légére ten- 
dance 4a l’artériosclérose. I] n’existe aucun passé morbide local: ni 
traumatisme, ni lésion inflammatoire aigué ou chronique de la région 
temporale ou des régions voisines. On ne note pas non plus de malfor- 
mations congénitales. 

A Vexamen, la région temporale droite présente une saillie du vo- 
lume d’un poing d’adulte, trés réguliére, arrondie et recouverte par 
des cheveux normaux. Cette tuméfaction est apparue il y a deux ans 
et son volume s’est accru progressivement. Sa consistance est molle, 
pseudofluctuante. Elle parait avoir des connexions profondes ; elle 
durcit, se fixe par la contraction du muscle temporal. 

Operation, — (Pr. Guyot). Anesthésie au mélange de Schleich goutte 
a goutte. Incision curviligne 4 convexité supérieure, traversant plan 
par plan: la peau, l’aponévrose temporale, le muscle aminci par la 
tumeur : au milieu des fibres musculaires la tumeur est énucléée ; elle 
adhérait aux plans profonds du péricrane. Hémostase. Suture, Drai- 
nage de part en part aux crins. Suites normales. Les points sont enle- 
vés le huitiéme jour. 

Opéré depuis plusieurs mois, la guérison se maintient. 


Réflexions. — Ce cas est le premier publié de lipome du 
muscle temporal. Les lipomes des muscles de la langue mis a 
part (1), nous n’avons pu réunir, avec notre éléve Kaghanoff, 


(1) Voir Matsonnevve. — Des tumeurs de la langue. Th. Agréy., 1898. 
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qui consacre sa thése a cette question, que 27 cas de lipomes 
des muscles de la vie de relation. En voici )’énumération avec 
les références bibliographiques. 


THORAX 


Grand pectoral. HARTMANN. Bull. Soc. Anat., 1887. — Duar et Porte. 
Echo Méd, du Nord, 1902 et Thése, Denay, Lille, 1904. 

Sous-épineux. Lesars. Bull. Soc. Anat., 1890. 

Grand dorsal, MALENGON. Thése, Paris, 1895. 
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Sous-scapulaire. CHAVANNAZ. Soc. d’Anat. et de Physiol., Bordeaux, 
1907. 
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Deltoide. TEDENAT. Montpellier Médical, 1892. 
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Rovussy et Leroux. Diagnostic des tumeurs, p. 249, fig. 82. 
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La lecture de ces observations montre que le lipome intra- 
musculaire est en général tout & fait silencieux au point de vue 
symptomatique. Seule, la constatation d’une tumeur améne le 
malade au chirurgien. Les signes fonctionnels sont des plus 
estompés. La géne fonctionnelle, en rapport avee le volume de 
la tumeur, a manqué dans un cas (Perrotte) ott le poids du lipome 
dépassait 2 kilos ; elle ne se rencontrerait que dans les cas de 
tumeur d’un muscle bridé dans une loge ostéo-fibreuse inexten- 
sible. La douleur fait défaut, ce qui distingue le lipome des 
affections d’ordre inflammatoire. 

La tumeur, oblongue dans le sens des fibres, se présente avec 
les caractéres habituels des lipomes : cependant la lobulation 
est masquée par la coque contractile et la consistance est parfois 
moins molle que d’ordinaire. Després (1), Dupuytren, Warren, 
Nélaton et Denonvilliers se sont attachés a préciser les caracteé- 
res des tumeurs intramusculaires. Nous les retrouvons ici : 
tumeurs mobiles avee le muscle dans le sens transversal, fixes 
longitudinalement. Cette mobilité disparait dans l’extension du 
muscle et dans la contraction qui bloque la tumeur et la fait dur- 
cir. L’auscultation, au moment de la contraction musculaire, ne 
révéle pas le bruit de ronflement spécial au muscle qui se con- 
tracte. Enfin, la radiographie a montré 4 Jalaguier une tache 
claire dans la région du lipome. L’évolution est toujours lente 
et insidieuse. Une croissance rapide doit faire redouter une 
transformation maligne. 

Le diagnostic est cependant délicat. Aprés élimination de la 
hernie musculaire on s’arréte 4 ’hypothése d’une tumeur intra- 
musculaire. Les kystes hydatiques sont sphériques et rénitents 
(Guyot et Jeanneney, Kyste hydatique du _ sterno-cléido-mastoi- 
dien, J. de Méd. de Bordeaux, 14 sept. 1913) ; les gommes s’ac- 
compagnent d’infiltration et parfois de contracture du muscle ; 
les angiomes, rares, sont mal circonscrits, partiellement réducti- 
bles, donnent parfois un souffle 4 l’auscultation et entrainent une 
augmentation de Vindice oscillométrique (Guyot et Jeanneney, 
Angiome musculaire primitif de la loge externe de la jambe ; 
pathogénie, J. de Méd. de Bordeaux, 10 sept. 1922). Les tumeurs 
malignes des muscles évoluent plus rapidement (Guyot et Jean- 
neney, Tumeur du quadriceps. Fibro-myxo-sarcome, J. de Méd. 
de Bordeaux, 25 avril 1922). 


(1) Qui niait dailleurs lexistence des lipomes intra-musculaires). 
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Deux points intéressants restent 4 envisager: l’anatomie 
pathologique et la pathogénie. 


Anatomie pathologique. — La tumeur est en général énu- 
cléable parce qu’il existe une capsule propre ou constituée par 
les éléments voisins refoulés. Cependant, l’existence de franges 


Fic. 1. — Photographie directe de la tumeur 
sur laquelle on a fait des prélévements 


et de prolongements n’est pas rare ; quelques-uns méme vont 
jusqu’a l’aponévrose d’insertion, ce qui a fait considérer, a tort 
(Lecéne, Path. chirurgicale, T. 1, p. 173), ces lipomes comme 
d’origine aponévrotique ou périostique. 

La tumeur, sans doute par adaptation fonctionnelle, s’oriente 
parallélement aux fibres : le lipome intra-musculaire sera donc 
ovoide dans les muscles longs et en forme de lentille biconvexe 
ou planconvexe dans les muscles plats et courts comme le tem- 
poral. 

On n’a pas & lier d’ordinaire de hile vasculaé're proprement dit, 


Buti. pu Cancer 1924, — T. XIII. 4, 
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la tumeur recevant directement de petits vaisseaux du voisinage, 
Le lipome peut refouler les fibres musculaires (Calot, Féré), les 
atrophier par compression (Durante), les dissocier (Pitres, Sou- 
ligoux et Lecéne, Roussy et Leroux), se substituer a elles ; dans 
le cas de Tédenat, il avait méme rompu |’aponévrose et faisait 
hernie. Aussi, la description macroscopique de Fabre (Thése 
Bordeaux, 1920, n° 61) mérite-t-elle d’étre rapportée. « Le lipo- 


Fic. 2. — Périphérie de la tumeur montrant des franges conjonctivo-adipeuses 
des fibres musculaires tassées, plus ou moins dégénérées 
(Bouin ; hématéine-éosine). 


me peut soit se creuser simplement une loge en plein muscle ott 
il forme un corps étranger, soit, en augmentant de volume, dis- 
socier les faisceaux musculaires, les faire éclater en quelque 
sorte et saillir au dehors aprés avoir effondré la gaine apo- 
névrotique. Exceptionnellement, il peut arriver 4 envahir le 
muscle presque totalement au point que les fibres musculaires 
atrephiées. décolorées, semblent s’insérer directement sur la 
‘tumeur aia capsule de laquelle elles adhérent intimement. » 
Ces faits sowlévent l’intéressante question de savoir ce que 
devient le muscie aprés ablation d’un volumineux lipome qui 
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s'est pour ainsi dire substitué 4 lui. Dans un cas, observé par 
Yun de nous, la malade revue avait récupéré sa force ; mais le 
biceps ot le lipome s’était développé était loin d’étre trés atro- 
phié au moment de l’opération. 

Nous retrouvons, dans notre cas actuel, l’ensemble des carac- 
teres macroscopiques ci-dessus rappelés. 


Fic. 3. — Dans la zone périphérique de la tumeur abondance des mastzellen 
au niveau des fibres musculaires particulitrement dégénérées. 
(Bouin ; May-Giemsa). 


Caractéres macroscopiques et microscopiques (1). — Tumeur, du 
volume d’un petit rein, en galet, a disposition périphérique largement 
cérébroide et comme capitonnée sur une des faces ; d’aspect lipoma- 
teux et de couleur vieil ivoire sur la tranche. Son poids est de 45 gr. 
environ, sa longueur suivant le grand axe de 7 cm. 5; sa largeur de 


5 em. 2; son épaisseur de 2 cm. 7 et sa circonférence maxima de 
21 cm. (fig. 1). 


(1) Toutes nos photomicrographies sont dues 4 lobligeance de nos confréres 
Rubenthaler. 
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Au point de vue histologique, les descriptions détaillées man- 
quent. Cornil et Ranvier signalent simplement l’existence de 
lipomes intra-musculaires. Souligoux et Lecéne, en 1901, mon- 
trent un lipome « dissociant en certains points les fibres mus- 
culaires ». Schwartz et Chevrier, 4 propos d’un cas de rhabdo- 
myo-lipome, indépendant, d’ailleurs, d’un muscle, signalent la 
présence de fibres musculaires striées 4 l’intérieur d’un lipome. 


Fig. 4. — Caractére arborescent du lipome dissociant fibre a fibre 
et morcelant les fibres isolées. (Bouin ; hématéine-éosine). 


Enfin Roussy et Leroux (Diagnostic des Tumeurs) figurent et 
décrivent un lipome intra-musculaire, dans lequel on observe 
des fibres musculaires striées intactes et d’autres présentant des 
formes de régression, |’ensemble rappelant notre cas. 


Caractéres microscopiques. — Les prélévements ont porté sur des 
segments allant de la périphérie jusqu’A une profondeur de 2 cm. en- 
viron. Les coupes, aprés fixation par le liquide de Bouin et montage 
4 la paraffine, ne montrent pas une capsule réguliére autour de la 
tumeur. Des fibres musculaires onduleuses, tassées, doublées extérieu- 
rement de quelques franges conjonctives, conjonctivo-adipeuses dans 
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d’autres régions, se présentent ainsi: les unes sont a peu prés nor- 
males ; d’autres ont perdu leur striation transversale (fig. 2) et mon- 
trent un grand nombre de noyaux du sarcoplasme accumulés sur un 
petit espace. Ces noyaux moins allongés que normalement, ronds ou 
ovales; ils ne se trouvent pas tous sous le sarcolemme; ils sont en grand 
nombre épars entre les faisceaux fibrillaires (fig. 3). Ces zones de myo- 
site paraissent étre la conséquence d’une dissociation des fibres dans 
leur continuité. On remarque plus particuliérement dans la profon- 


Fic. 5. — Profondeur du lipome dans lequel des trongons de fibres 
musculaires sont a l'état dissocié. Faible grossissement. 


deur de la masse cette dissociation des faisceaux de fibres et méme 
de chaque fibre, morcelée par invasion du tissu adipeux. I] n’est pas 
rare de saisir cette dissociation d’une fibre ou plus exactement de tron- 
cons de fibres par ce lipome arborescent et disséquant (fig. 4). Les 
segments de fibres ainsi transformées forment de petits ilots au milieu 
de cette lipomatose (fig. 5 et 6), ilots qui sont parfois d’une frappante 
intégrité : ils ont conservé leur double striation, ils n’accusent pour la 
plupart aucune réaction nucléaire anormale. On voit d’autres troncons 
de fibres musculaires qui, ainsi détachés du muscle par la progression 
de la tumeur, s’atrophient, perdent leur striation, tendent 4 l’homo- 
généisation, mais sans étre frappés de dégénérescence hyaline (colo- 
ration a ’hématoxyline-perchlorure de fer et Van Gieson), 
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Cette tumeur se présente, dans son ensemble, comme un lipome pur 
a trés grosses vésicules bien limitées par leur enveloppe. Sur les cou- — 
pes, elles affectent ca et 1a des dispositions en mosaique 4 pans mul- 
tiples (formes hexagonales, pentagonales, quadrangulaires dues a la 
pression réciproque de ces vésicules et peut-étre aussi a la fixation) 
(fig. 6 et 7). Leur noyau excentrique est plus ou moins apparent. 

Ce lipome est labouré par des tractus fins d’un tissu conjonctif ¢a et 


Fic. 6. — Fort grossissement. A noter au centre de la photographie, 
deux troncons quadrangulaires trés nets. (Bouin ; hématéine-éosine). 


la broussailleux, pauvre en fibres élastiques, tissu conjonctif qui sup- 
porte des vaisseaux sanguins d’oli rayonnent de fins capillaires gorgés 
d’hématies (fig. 7). 

Dans les parties plus profondes du lipome on remarque surtout ces 
troncons de fibres déja décrits, les uns sans grand changement de struc- 
ture, d’autres trahissant les phénoménes de régression notés ci-dessus. 
Le plus souvent il ne se produit aucune réaction fibreuse autour de 
ces troncons qui sont épars dans le lipome et s’y présentent sous des 
formes ovalaires ou anguleuses, voire méme quadrangulaires (fig. 6). 
Ils n’ont pas subi de dégénérescence hyaline, 
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Les colorations de May-Giemsa révélent d’assez nombreuses et volu- 
mineuses mastzellen surtout au pourtour des fibres musculaires de la 
périphérie qui sont en souffrance. Il n’existe pas d’éosinophilie. 


Ce qui frappe, en somme, dans l’examen de ce lipome intra- 
musculaire, c’est son caractére disséquant et dissociant : la cap- 
sule n’existe pas : elle est représentée par des fibres musculaires 


Fic. 7. — Arborisations vasculaires au sein de ce lipome 
(capillaires sanguins gorgés de sang). Fort grossissement. 


tassées et dégénérées ; la tumeur, envahissante, rappelle ce 
qu’on observe dans les lipomes arborescents et dans |’adéno- 
lipomatose symétrique, en faisant cette réserve que ce malade 
ne présente aucun autre lipome. 

Il est, en outre, intéressant de relever la vitalité des troncons 
de fibres musculaires emprisonnées dans la masse, probablement 
isolées de toute connexion nerveuse, et qui paraissent se nourrir 
par imbibition. Relevons aussi le fait qu’elles peuvent tout de 
méme s’homogén¢iser, mais sans subir la dégénérescence hya- 
line, dégénérescence banale dans la pathologie du muscle et que 
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suscitent si facilement les déchirures, les hématomes, les états 
toxi-infectieux provoquant des myosites. L’un de nous a insisté 
dans une monographie récente (1) sur ces particularités. 

Les fibres musculaires refoulées 4 la périphérie de la tumeur 
sont celles qui ont le plus souffert, ainsi que nous l’avons montré 
au début de cette description : c’est la que s’observent l’hyper- 


Fic. 8. — Chapelet de vésicules adipeuses paraissant s’¢tre développées 
dans une fibre. Grossissement moyen. 


plasie du sarcoplasme, la myolyse d’un bon nombre de fibres, 
laccumulation de mastzellen au pourtour des fibres dégénérées. 

Dans un travail de l’un de nous sur un granulome & éosino- 
philes et 4 mastzellen, cette question de la genése des mastzellen 
au niveau des fibres musculaires désintégrées a été envisagée 
longuement (2). Rappelons enfin que Cornil et Ranvier dans la 


(1) SasBrazis. — Myosites aigués. Typhoide et Paralyphoides. Doin, éd., 1922. 

(2) Saprazeés et Laron. — Granulome de la lévre 4 mastzellen et 4 éosinophiles 
chez un cheval. C. R. Soc, Biol., 1917. Folia hamatelogica, 1908 (2 planches en 
couleur). 
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seconde édition de leur Traité d’Anatomie Pathologique signa- 
lent l’abondance des mastzellen dans le tissu des lipomes en 
général. 


Pathogénie. — Nous n’avons pas l’intention de discuter ici lon- 
guement la pathogénie de ces tumeurs. 
Cependant il est intéressant de rappeler ici quelques faits. 


Fic. 9. — Rapports des vésicules adipeuses et des fibres musculaires. 
Plus fort grossissement. 


1. Il existe des lipomes congénitaux intramusculaires (cas 
d’Arnold, de Mason, de Morestin) : leur pathogénie est indé- 
terminée. 

2. La néoformation pourrait provenir des cellules adipeuses 
des espaces interfasciculaires, cellules souvent irritées par les 
microtraumatismes physiologiques. Par comparaison avec les 
lipomes sous-cutanés développés aux points de pression (nuque. 
épaule, taille), Malengon, Ribet, Chavannaz ont admis que les 
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traumatismes seraient 4 l’origine de ces lipomes intra-mus- 
culaires. 

3. L’origine métaplasique, aux dépens des cellules musculai- 
res, a été enfin envisagée, en particulier par Durante qui pose 
ainsi le probleme: « Ce que nous savons sur la_ lipomatose 
interstitielle permet de se demander si au moins certains lipo- 
mes ne pourraient pas avoir comme point de départ une irrita- 
tion, un traumatisme, une rupture, un hématome, un foyer de 
myosite ou toute autre cause ayant déterminé l’individualisation 
des cellules musculaires qui, au lieu de reformer des fibres 
striées, auraient évolué dans le sens de la transformation adi- 
peuse. » Certains aspects de nos préparations permettent d’en- 
visager cette hypothése (fig. 8, 9). Cependant, il faut prendre garde 
de confondre la lipomatose interstitielle, les dégénérescences lipo- 
mateuses, etc., avec les lipomes vrais ou méme les lipomes diffus 
dans lesquels |’élément tumeur est un caractére important. 
D’autre part, l’incidence des coupes est parfois trompeuse car 
des groupes de vésicules peuvent paraitre étre insérés entre deux 
fibres et s’étre développés par conséquent aux dépens des fibres 
absentes 4 ce niveau alors qu’il n’y a la qu’une apparence. Ce 
qu’on peut objecter aussi, c’est qu’on ne ‘voit pas beaucoup de 
troncons de fibres musculaires tombées dans un état d’indiffé- 
renciation, de dédifférenciation ; nous trouvons surtout des 
images de refoulement et de cassure, de dissociation de faisceaux 
musculaires et de fibres, provoquées par la poussée du lipome 
qui se développe dans tous les sens et qu’il est plus sage, semble- 
t-il, de considérer, dans ce cas tout au moins, comme d’origine 
interstitielle. On se souvient, en effet, que les travées du_péri- 
mysium interne « cloisonnent le muscle en faisceaux quaternai- 
res et tertiaires. Des tractus conjonctifs, assez épais, supportant 
de rares vésicules graisseuses, subdivisent ces derniers en 
faisceaux secondaires plus petits. Les faisceaux secondaires se 
décomposent eux-mémes en faisceaux primaires, a peine séparés 
les uns des autres par quelques linéaments d’un tissu conjonctif 
lache, dépourvu de vésicules adipeuses, sauf chez les obéses » 
(Sabrazés). 

En somme, comme M. Durante, qui a consacré a l’étude du 
muscle de remarquables chapitres dans la 3° édition du Manuel 
d’Histologie Pathologique, nous pensons que l’origine invoquée 
par lui n’est nullement impossible a priori, mais que, dans le 
cas particulier, aprés une étude approfondie des coupes, elle ne 
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nous semble pas admissible. Les microphotographies (fig. 8-9) 
qui reproduisent les aspects susceptibles d’étre interprétés dans 
Yun ou dans l’autre sens montrent ce contraste frappant de 
deux tissus adjacents — muscle et vésicules graisseuses — re- 
marquablement bien conservés dans leur morphologie, ce qui 
semble exclure qu’ils proviennent l’un de |’autre par un proces- 
sus de régression, de dédifférenciation et d’évolution nouvelle. 
En un mot, nous ne pensons pas que la question puisse étre 
jugée définitivement par l’étude de cette tumeur, mais, quelle 
que soit la cause de ces néoformations bénignes, il nous a paru 
intéressant d’en rappeler l’histoire et de donner une description 
détaillée d’un cas particuliérement typique. 


Discussion 


M. Durante, — L’observation que vient de rapporter M. Jean- 
neney concerne une affection rare. 

En présence d’une néoformation adipeuse dans un muscle, il 
faut se demander tout d’abord si les éléments adipeux provien- 
nent du tissu conjonctif (lipomatose interstitielle) ou ne sont pas 
dus & une métaplasie de la cellule musculaire elle-méme, résul- 
tant d’une irritation ancienne ou de certains troubles de la tro- 
phicité. 

Dans le cas particulier, une constatation faite par M. G. Lyon 
en examinant ces coupes, parle en faveur de cette seconde hypo- 
thése. 

Mais un autre fait semble ici appuyer particuli¢érement la mé- 
taplasie adipeuse, c’est l’état des fibres musculaires striées con- 
servées. 

Celles-ci, en effet, présentent une augmentation modérée de 
leurs noyaux et une exagération de leur fibrillation longitudi- 
nale, mais, a part cela, conservent une intégrité remarquable 
au sein de la tumeur. 

Or, il est une loi assez générale que l’on pourrait énoncer 
ainsi : « Alors que les éléments, surtout les hautement différen- 
ciés, s’altérent rapidement lorsqu’ils sont envahis et comprimés 
par la prolifération d’éléments d’une autre espéce, ils ne réagis- 
sent, par contre, que peu ou pas lorsque les éléments prolifé- 
rants sont de méme nature. » Suivant le proverbe qui dit que les 
loups ne se mangent pas entre eux, un élément musculaire, 
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méme 4a |’état de cellule individualisée, ne phagocytera pas une 
fibre musculaire voisine, comme le ferait par exemple un bour- 
geon épithéliomateux. Au sein d’un myome les fibres musculai- 
res conservées ne semblent pas souffrir de compression. Ceci 
est vrai non seulement pour les muscles, mais aussi pour les 
nerfs et pour d’autres tissus. — Dans la maladie de Recklin- 
ghausen, les nodules fibroides semés sur les troncs nerveux et 
qui, malgré leur apparence, ne sont que des éléments nerveux 
modifiés, n’entrainent pas la dégénérescence du bout périphé- 
rique. 

Une néoplasie dont le point de départ est la cellule musculaire 
ou la cellule neuro-segmentaire, altérera infiniment moins les 
fibres musculaires ou les tubes nerveux englobés qu’un fibrome 
vrai beaucoup moins important. 

Lors done que dans un muscle ou dans un nerf, les éléments 
nobles persistants ne réagissent pas a l’égard d’un néoplasme 
qui les enserre, on est en droit de penser que ce néoplasme, 
quelle que soit, du reste, son apparence histologique, a un point 
de départ musculaire ou nerveux. 

Bien que cette régle ne soit pas absolument sans exceptions, 
elle est cependant assez constante pour permettre de fixer avec 
grandes probabilités le point de départ de certaines néoforma- 
tions lorsque les réactions secondaires de tissus voisins demeu- 
rent assez discrétes pour étre négligeables. 
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Epithélioma malpighien des plexus choroides 


Par M. Ivan BERTRAND 


Nous présentons devant la Société un cas d’épithélioma a type 
malpighien, développé vraisemblablement aux dépens des Plexus 
choroides du 3° et du 4° ventricule. 

Cette tumeur s’est manifestée chez une femme de 50 ans, avec 
des signes d’hypertension intra-cranienne ayant abouti rapide- 
ment au coma. 

A Vautopsie, apres formolage in situ, selon la technique de 
M. le Professeur Pierre Marie, on découvrit une tumeur 
occupant le 3° et le 4° ventricule et détruisant une partie de la 
calotte pédonculaire. 

La consistance de cette tumeur ¢tait dure ; la coupe aprés sec- 
tion transversale, présentait un aspect finement granuleux et 
par place des zones ramollies de faible étendue. 

La topographie demande a étre précisée : 

a) Au niveau du 3° ventricule, la tumeur médiane_ refoule 
excentriquement dans tous les sens les parois ventriculaires : le 
trigone en haut, les couches optiques en bas ; en avant, la tumeur 
ne dépasse pas la commissure grise inter-thalamique et reste 
distante des trous de Monro de quelques millimétres. En haut, 
la toile choroidienne du 3° ventricule a disparu, mais la tumeur 
n’envahit pas le fornix qui la sépare rigoureusement des plexus 
choroides latéraux. Latéralement les couches optiques, surtout 
dans le segment le plus postérieur des noyaux internes, sont for- 
tement écartées l’une de |’autre. 

En arriére, dans le segment médian de la fente de Bichat, la 
tumeur jusque-la indépendante des parois ventriculaires, infiltre 
la commissure blanche postérieure, détruisant la glande pinéale 
qu’il est impossible de retrouver. 

b) La calotte pédonculaire est complétement détruite par le 
néoplasme. Les tubercules quadrijumeaux postérieurs et anté- 
rieurs, la valvule de Vieussens, le segment le plus élevé des pé- 
doncules cérébelleux supérieurs sont complétement infiltrés et 
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détruits par le néoplasme, qui s’avance jusqu’a l’extrémité ante- 
rieure du vermis. 

c) Dans le 4° ventricule, la tumeur est relativement peu déve- 
loppée et ne dépasse guére la région protubérantielle. 

En somme, le néoplasme parait centré autour de la glande 
pinéale, détruisant la calotte pédonculaire et dilatant simple- 
ment la portion rétro-commissurale du 3° ventricule. 

Développée dans le segment médian de la grande fente céré- 


Fic. 1. — Tumeur du 3° ventricule 


brale de Bichat, cette tumeur n’a aucune tendance a envahir les 
parties latérales de cette fente ; comme on peut s’en rendre 
compte sur la fig. 1, les cornes d’Ammon suivent le méme mou- 
vement d’écartement que les couches optiques. Les plexus cho- 
roides latéraux aussi bien dans leur segment frontal que sphé- 
noidal, restent indépendants de la tumeur. 

L’examen histologique révéle qu'il s’agit d’un épithélioma 
type malpighien, avec une tendance trés nette a la lobulation, 
sans qu’il y ait production de globes épidermiques. Le stroma 
est peu développé et subit lui-méme presque constamment une 
dégénérescence myxoide. La dégénérescence du stroma, combi- 
née a la dégénération propre des lobes épithéliaux, rend la dis- 
tinction encore plus difficile entre les deux éléments. 
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Les cloisons intercellulaires dessinent un réseau polygonal 
d’une admirable netteté et permettant d’affirmer l’origine épi- 
théliale du néoplasme. Nous n’avons pas observé dans le cas pré- 
sent l’évolution cornée des cellules polyédriques telles que les 
ont décrites Boudet et Clunet dans leur important mémoire paru 
en 1910 dans les Archives de Médecine expérimentale. 

Nous n’avons pas observé de kératinisation des éléments polyé- 


Fig. 2. — Cellules polyédriques épithéliomateuses 
pol) ques opi 
avec zone centrale de dégénérescence 


driques, mais de place en place une dégénération colloide forte- 
ment éosinophile des travées épithéliales, dégénération rappe- 
lant par sa morphologie, les corps amyloides rencontrés dans les 
centres nerveux. I] s’agit certainement la d’une modalité dégé- 
nérative du néoplasme et non d’une dyskératinisation, car ces 
formations colloides se rencontrent avec prédilection dans les 
zones présentant d’autres signes de dégénération (zones spon- 
gioides) ; en tous cas, il n’y a jamais de production de grains 
d’éléidine. 

La malignité de la tumeur est suffisamment démontrée par 
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'envahissement destructif de la calotte pédonculaire et par de 
nombreuses’ malformations cytologiques : monstruosités nu- 
cléaires et protoplasmiques, mitoses atypiques. 

En résumé, il s’agit d’un épithélioma pseudo-malpighien, dé- 
veloppé vraisemblablement aux dépens de I’épendyme des plexus 
choroides du 4° et surtout du 3° ventricule. 

Le caractére malpighien de cet épithélioma est démontré par 
les cellules polyédriques (malgré l’absence de ponts intercellu- 
laires). 

Les dégénérescences myxoide du stroma et spongioide de 
l'épithélioma, étroitement combinées, donnent a la tumeur une 
physionomie singuliére. 

Les lobes épithéliomateux subissent en outre une dégénéra- 
tion colloide, sans rapport avec les globes épidermiques des can- 
cers malpighiens muqueux ou tégumentaires. 


Travail de la Clinique des maladies nerveuses de la Salpétriére 
Professeur G, GuUILLAIN 


Benn. pu Cancer 1924. — T. XIE 


5. 


Tumeur dysembryoplasique de la base du cerveau 


Par M. le Dr P. GUIRAUD 
Médecin des Asiles de la Seine 


La tumeur présentée devant la Société a été recueillie 4 l’au- 
topsie d’un jeune homme de 24 ans interné depuis quelques 
jours et décédé rapidement au cours d’un syndrome d’hyperten- 
sion intra-cranienne. 


Examen macroscopique 


La tumeur est constituée par une formation kystique arrondie, 
du volume des deux poings. Elle occupe la base de l’encéphale 
depuis la protubérance jusqu’au pole frontal. Sa partie posté- 
rieure se termine par un prolongement effilé qui pénétre d’envi- 
ron un centimétre dans la face antérieure de la protubérance au 
niveau de sa portion médiane. De la la tumeur se dirige en avant, 
restant toujours extérieure 4 la pie-mére. 

A droite les régions nerveuses voisines : pédoncule cérébral, 
infundibulum sont irréguliérement dépiimées et recoivent la 
paroi néoplasique sans présenter avee elle des rapports de con- 
tinuité. Aprés avoir longé la face inférieure du chiasma, la tu- 
meur forme un diverticule 4 droite, en haut et en avant du volu- 
me d’une noix qui pénétre profondément a la partie antéro-in- 
terne du pole frontal. La paroi 4 ce niveau est mince, anfrac- 
tueuse, sa surface extérieure semble se confondre avec la pie 
mére qu’elle a refoulée. Le tissu nerveux qui enveloppe le diver- 
ticule est lisse, non adhérent, ce qui permet un clivage facile. 

A gauche nous trouvons un diverticule analogue, mais plus 
volumineux. Sa face supérieure passe sous le nerf optique gau- 
che, auquel elle adhére par continuité. Le diverticule pénétre 
dans le pole sphénoidal trés profondément, jusqu’au prolonge- 
ment du ventricule latéral, la paroi de la tumeur restant tou- 
jours mince mais continue. A sa partie inférieure, elle adhére 
4 la pie-mére et au tissu nerveux, le clivage est impossible. 

Sur la ligne médiane, la face inférieure de la tumeur est appli- 


F 
d 
ti 
ex 
la 
a 


TUMEUR DYSEMBRYOPLASIQUE DE LA BASE DU CERVEAU — 67 


quée sur la base du crane, sans adhérences notables : l’hypophyse 
est séparée de l’infundibulum par toute l’épaisseur de la tumeur. 

A la coupe, on constate que le néoplasme est constitué par 
une paroi extrémement mince, avec, par places, des épaississe- 
ments. La surface intérieure est trés réguliérement lisse. Le 
contenu est un liquide fluide ressemblant a de l’huile, plus léger 
que eau. Il contient en suspension une quantité considérable 


Fic. 1. — Schéma général de la paroi de la tumeur montrant : 1° en haut Ja 
couche nerveuse avec les divers types de cellules : épendymaires, névrogliques, 
ganglionnaires, nodules épithéliaux ; 2° en bas la couche conjonctive avee des 
ébauches de tissu osseux et des nodules épithéliaux. 


de paillettes de cholestérine facilement reconnaissables au mi- 
croscope. 

En restant au point de vue purement macroscopique, on peut 
dire que la tumeur est un cholestéatome dont la matiére grasse 
est saponifiée. 


Examen histologique 


De nombreux fragments ont été prélevés surtout dans les por- 
tions épaissies de la paroi et dans le prolongement protubérantiel. 

Dans toutes les piéces examinées, on constate une couche 
extérieure conjonctive et une couche intérieure nerveuse dans 
laquelle nous avons pu retrouver, sur l’ensemble des fragments, 
i peu prés tous les types cellulaires du tissu nerveux. 
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A. NEvRO-EPITHELIUM. — Le prolongement protubérantiel 
nous donne des images typiques du neuro-épithélium originel. 
Par places, nous trouvons une couche unique de cellules cylin- 
driques, dont un bord régulier contribue a limiter la cavité de la 
tumeur, et l’autre pourvu d’une paroi limitante nette, est en rap- 
port avec des fibres onduleuses de collagéne. Les noyaux sont 
rangés réguli¢rement cote a céte, ils sont habituellement ovalai- 
res ou arrondis mais parfois irréguliers. La séparation entre les 
cellules voisines manque de netteté. Cette paroi uni-cellulaire 
présente souvent des plissements. Dans certains endroits, sur- 
tout dans les dépressions des plissements, l’aspect uni-stratifié 


Fig. 2. — Paroi neuro-épithéliale unicellulaire. 


est remplacé par plusieurs assises cellulaires reconnaissables 
surtout par des noyaux assez nombreux, irréguliérement dis- 
posés. 

B. EpeNpyME. — Alors que presque toujours la surface interne 
limitant la cavité de la tumeur, finit par des franges irréguliéres 
constituées par des débris de cellules et de fibres, en voie de dé- 
générescence, par places, on observe une bordure uni-cellulaire 
trés réguliére, constituée par des cellules a type épendymaire. 
Les noyaux rangés sur la méme ligne sont situés 4 la base de la 
cellule, le cytoplasme apical, nettement délimité, se termine par 
un bord libre sur lequel sont fixés de nombreux cils parfois 
agglutinés en pinceau. De préférence, dans ces régions A bor- 
dure épendymaire, on constate dans la profondeur des groupe- 
ments cellulaires également 4 type épendymaire. Souvent ils 
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prennent l’aspect de cercles plus ou moins réguliers, limités par 
une seule couche de cellules épithéliales dont le bord qui regarde 
la cavité, présente des cils plus ou moins nets. Dans le voisinage 
de ces cercles, on observe des boyaux de cellules épithéliales du 
méme type, sans cavité intérieure. Le cytoplasme et les noyaux 
présentent les mémes affinités colorantes que les cellules des 
rosettes épendymaires. Les limites cellulaires sont peu _nettes. 


Fic. 3. — Formations épendymaires avee cavités et cils vibratiles. 


Certains noyaux sont volumineux, irréguliers, incurvés en bissac, 
en voie de division directe. 


C. FORMATIONS GLIALES. — La plus grande partie de la couche 
nerveuse est constituée par un tissu névroglique, mais qui pré- 
sente, suivant les régions, des stades de différenciation trés dif- 
férents. Dans des endroits assez rares, on peut retrouver |’aspect 
du neurosponge initial. Certaines zones sont constituées par 
des cellules 4 disposition vaguement radiaire, & corps cellulai- 
res ovalaire, dont les extrémités envoient des prolongements 
protoplasmiques qui s’anastomosent avec ceux des cellules voi- 
sines. On distingue dans ce réseau de fines fibrilles sans affinité 
colorante spéciale. Les plages de neurosponge sont toujours au 
voisinage des cercles et des boyaux épendymaires. On peut ad- 
mettre qu’elles évoluent en se différenciant, soit vers le type épen- 
dymaire, soit vers le type glial. En effet, 4 mesure qu’on s’éloi- 
gne de ces plages, le type glial apparait. Les prolongements pro- 
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toplasmiques deviennent de plus en plus fibrillaires. Les fibril- 
les sont plus volumineuses, plus nettes. Leur colorabilité par 
V’hématoxyline de Mallory change, de rougeatres ou violacées, 
elles finissent par prendre la teinte bleu-noir caractéristique. 
Elles s’émancipent progressivement des corps cellulaires et fina- 
lement surtout dans les zones qui avoisinent la couche conjonc- 
tive, l’aspect névroglique est typique. Les noyaux ne présentent 
plus de cytoplasme apparent. Dans leur intervalle, s’est déve- 
loppé un riche plexus de fibres volumineuses qui restent colo- 
rées en noir par l’hématoxyline au fer, en bleu-noir par le Mal- 
lory, en bleu foncé par la méthode de Lhermitte. 


D. CELLULES GANGLIONNAIRES. — Dans certaines régions de la 
couche nerveuse, apparaissent des groupes assez nombreux de 
cellules ganglionnaires typiques, qui présentent l’aspect de grou- 
pes cellulaires du tissu nerveux ordinaires. Ces cellules sont 
volumineuses, avec un noyau clair pourvu d’un nucléole bien 
délimité ; le corps cellulaire est triangulaire, avec parfois aux 
angles, des prolongements assez allongés. La coloration au Bleu 
polychrome permet de retrouver quelques corps de Nissl carac- 
téristiques surtout 4 la périphérie du corps cellulaire et quel- 
quefois aux deux extrémités du noyau ovalaire. Les granulations 
dégénératives lipoides sont assez fréquentes. L’imprégnation 
argentique par la méthode de Bielskowsky permet de retrouver 
quelques neurofibrilles intracellulaires, habituellement a la pé- 
riphérie du corps cellulaire, onduleuses et mal colorées. Par 
contre, la méme méthode colore admirablement, au voisinage 
des cellules ganglionnaires, de longs faisceaux de neurofibrilles 
extra-cellulaires tout 4 fait comparables 4 ceux du systéme ner- 
veux normal. 


E. GRANDES CELLULES EPITHELIALES A FIBRILLES INTRACELLU- 
LAIRES. — L’élément le plus intéressant de la tumeur et aussi 
le plus difficile 4 interpréter, consiste en cellules trés volumi- 
neuses, habituellement disposées en amas ou en boyau, de for- 
me polygonale ou parfois vaguement arrondies, juxtaposées sans 
intervalle. 

Le noyau est presque toujours trés clair, en voie de dégéné- 
rescence. Il contient de nombreuses figures pseudo-parasitaires 
bien imprégnées par l’argent. Le cytoplasme contient un 
réseau trés dense de fibrilles, parfois floues et en voie de 
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désintégration, mais d’ordinaire visibles avec une netteté par- 
faite. Ces fibrilles présentent les mémes variations de colo- 
ration que celles des formations gliales. Aux stades initiaux, 
elles se colorent en rouge violacé par |’hématoxyline de Mal- 


ER 


Fic. 4. — Méthode de Nissl. — Cellules ganglionnaires 
avee prolongements et corps de Nissl. 


lory, dans les formes plus évoluées, elles deviennent bleu- 
noir par le Mallory et sont colorées en bleu trés intense par la 
méthode de Lhermitte. Elles sont trés mal imprégnées par l’ar- 
gent. Au niveau de la juxtaposition des pans cellulaires, on ob- 
serve une densification nette des fibrilles des deux cellules voi- 
sines qui s’anastomosent. Parfois la fusion est compléte sans 
ébauche de délimitation, d’autres fois enfin on observe entre deux 
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cellules voisines, un espace clair rappelant celui des cellules mal- 
pighiennes, mais sans filaments unitifs apparents. 

Les cellules se disposent en nodules enveloppées souvent d’une 
membrane collagéne amorphe, d’autres fois, elles forment des 
boyaux et enfin se présentent en masses assez volumineuses, 4 
disposition par couches concentriques avec aplatissement des 
cellules centrales. Dans d’autres cas, les cellules sont trés allon- 


Fic. 5. — Nodule de grandes cellules €pithéliales 
avec fibrilles intracellulaires. 


gées et juxtaposées parallélement comme des lames de parquet. 
Les aspects dégénératifs sont fréquents. 

Les nodules de ces cellules épithéliales s’observent dans la 
couche nerveuse et dans la couche conjonctive. Dans la premié- 
re, on rencontre beaucoup plus souvent des éléments isolés. 


D’ot proviennent ces celiules & type épithélial qui, a notre 
connaissance, n’ont pas été encore décrites dans les tumeurs ner- 
veuses. S’agit-il d’éléments autochtones de souche nerveuse, ou 
d’une invasion a travers la couche conjonctive de cellules néo- 
plasiques, malpighiennes par exemple, dont l’origine serait ex- 


pliquée par l’inclusion de quelques éléments épidermiques voi- 
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sins, effectués en méme temps que l’inclusion nerveuse, cause 
vraisemblable de la tumeur. La premiére hypothése sur l’origine 
nerveuse, nous satisfait davantage pour les raisons suivantes : 

1° Les cellules épithéliales situées dans la couche conjonctive 
sont toujours trés différenciées dans le type épithélial, presque 


\ 

/ 


Fic. 6. — Grandes cellules épithéliales & développement imparfait, siégeant dans 
le tissu névroglique, dont les fibrilles intracellulaires sont en continuité avec 
les fibrilles névrogliques. 


toujours groupées en masse, bien distinctes des éléments voi- 
sins. Dans la couche nerveuse, au contraire, on rencontre des 
formes imparfaites présentant beaucoup de caractéres morpho- 
logiques, communs avec les cellules du voisinage, manifeste- 
ment gliales. 

2° On rencontre des formes évidentes de transition. Dans 
certaines cellules isolées, alors que la plus grande partie du 
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corps cellulaire a bien acquis l’aspect épithélial polygonal, un 
cété est moins nettement délimité et laisse passer de nombreu- 
ses fibrilles qui sont en continuité certaine avec le réseau névro- 
glique. 

3° Les méthodes électives pour la névroglie, en particulier 
celles d’Anglade, de Lhermitte et de Mallory colorent parfaite- 
ment le réseau fibrillaire intracellulaire. 


Nous croyons étre en présence d’un type cellulaire spécial dé- 
rivé du neuro-épithélium primitif. De méme que ce dernier don- 
ne naissance aux cellules épendymaires, névrogliques et gan- 
glionnaires, rien ne s’oppose 4 ce qu’il produise ces grandes 
cellules épithéliales a riche réseau fibrillaire intra-cellulaire. 

Il est intéressant de signaler les rapports de continuité et la 
communauté d’affinités de coloration des fibrilles intracellulai- 
res avec les fibres névrogliques. 


F. CoucHE CONJONCTIVE. —- La couche nerveuse est limitée 
en dehors par une couche conjonctive variablement épaisse et 
complexe. Parfois elle se borne 4 quelques fibres collagénes on- 
duleuses, se confondant insensiblement avee la pie-mére envi- 
ronnante. 

D’autres fois les fibres conjonctives sont trés épaisses dans 
leurs intervalles se trouvent de nombreuses cellules granuleu- 
ses et plasmatiques. A plusieurs endroits de la paroi, dans les 
zones épaissies, nous avons constaté la présence de tissu osseux. 
L’imprégnation argentique, ’hématoxyline de Mallory, le tri- 
chrome, montrent manifestement des canaux de Havers entou- 
rés de couches concentriques calcifiées. De nombreux ostéoblas- 
tes pourvus de fins prolongements, sont identifiables. De volumi- 
neux plasmodes pourvus de 20 ou 30 noyaux ovalaires doivent 
étre considérées comme des ostéoclastes. 


G. REACTION DU TISSU NERVEUX ENOEPHALIQUE. — Dans le voi- 
signage de la tumeur, et assez loin, le tissu nerveux est profon- 
dément transformé. Les faisceaux nerveux repoussés reprodui- 
sent les ondulations du néoplasme. Les cellules névrogliques et 
nerveuses sont en voie de dégénérescence. Les vaisseaux sont. 
tres nombreux. 
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En somme, la tumeur que nous décrivons, par la présence de 
presque tous Jes éléments de la lignée nerveuse, l’activité mé- 
sodermique allant jusqu’a la formation d’os bien différencié en- 
tre dans le groupe des Dysembryomes régionaux complexes. 
Elle confirme l’idée soutenue par Bostroem, et développée par le 
Professeur Roussy, dans son étude d’ensemble sur les choles- 
teatomes que certaines de ces tumeurs sont des inclusions foeta- 
les. Elle est constituée par une inclusion non épidermique mais 
nerveuse. Enfin, elle comprend un type de cellules épithéliales 
spécial, et dinterprétation difficile. 


Discussion 


M. Durante. — II semble que l’on pourrait mettre assez facile- 
ment d’accord toutes les observations précédentes, en faisant re- 
marquer simplement que nous avons 4 faire ici non pas a une 
tumeur cérébrale vraie (développée aux dépens de l’encéphale), 
mais 4 une tumeur de la base du crane s’étant logée dans le cer- 


veau. 

Ces tumeurs dysembryoplastiques ne sont pas rares, et sié- 
gent souvent au niveau des fentes branchiales. Celle-ci paraitrait 
dériver de la premiére fente, dont le cul-de-sac interne aurait été 
entrainé lors du plissement de la vésicule encéphalique. 

M. le Président reléve la variété des tumeurs embryonnaires 
présentées aujourd’hui a la société. Je viens d’observer une tu- 
meur embryonnaire de l’utérus, curieuse par la présence de car- 
tilage, et que l’on peut attribuer 4 des vestiges aberrants des pro- 
tovertébres. Cette piéce ayant été déja présentée, avec le D' Roul- 
land, 4 la Soc. d’Obstétrique et de Gynécologie, et devant paraitre 
dans un prochain numéro de « La Gynécologie », je me suis 
borné a4 en montrer aujourd’hui les coupes a la réunion techni- 
que qui a précédé la séance. 

Mais, puisque l’occasion s’en présente, je rappellerai qu’en 
discutant cette observation 4 la Soc. d’Obst. et de Gyn., aprés 
avoir montré les caractéres qui séparent nettement des autres 
tumeurs les tumeurs d’origine embryonnaire, j’ai insisté sur les 
confusions que prétait ce terme appliqué A des néoplasmes trés di- 
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vers, et qui représentaient, tantot de simples défauts de dévelop- 
pement, tantot la persistance de débris embryonnaires, tantot 
enfin l’existence d’embryons parasites de la méme ou d’une autre 
génération. 

-Afin d’y mettre un peu d’ordre, je proposais en terminant, de 
s’en tenir, en attendant mieux, a la classification suivante : 


Tumeurs d’origine embryonnaire par : 

I. HETERO-GREFFEsS : a) congénitales : T. par inclusion (frére du 
sujet). Ex. : Tératomes, tératoides, certains kystes dermoides. 

b) acquises : (enfant du sujet). Moles malignes. Déciduomes. 


II. AuUTO-GREFFES : persistance de germes embryonnaires, arré- 
tés dans leur évolution, demeurés sur place ou entrainés par le 
développement des organes voisins. Leur structure varie, non seu- 
lement au point de vue topographique, mais probablement aussi 
suivant leur orientation déja plus ou moins marquée ou leur 
début de différenciation au moment de leur enclavement : c’est-a- 
dire selon la période foetale ou embryonnaire plus ou moins 
reculée a laquelle ils ont cessé de suivre l’évolution générale, d’ou 
les trois types principaux dans lesquels peuvent se ranger ces 
néoplasmes : 

a) Type indifférencié : T, plasmodiales surtout dans ovaire et 
testicule. 

b) Type blastomérique a différenciation tissulaire simple : 
x) formes conjonctives (mésoderme pur). Proviennent surtout des 
protovertébres. Siégent particuliérement dans l’utérus (observa- 
tion ci-dessus), régions lombaire et cervicale ; $) nerveuses ; 
y) glandulaires, cutanées ; complexes : Branchiomes, T. téra- 
toides. 

c) Type fetal : différenciation organoide (ex. : rein polykysti- 
que, anomalies organiques). 

Je n’avais pas cru devoir retenir le terme de dysembryoplasti- 
que qui, ne signifiant que « troubles du développement embryon- 
naire », n’est qu’un synonyme, tout aussi imprécis quoique plus 
pompeux, de l’expression plus simple et plus claire de T. d’origine 
embryonnaire. 

Ceci n’est qu’une esquisse générale que l’on trouvera plus déve- 
loppée dans notre article de « La Gynécologie » et qu’il appar- 
tient a la Soc. du Cancer de mettre plus complétement au point. 


n 
b 
n 
e 
d 


TUMEUR DYSEMBRYOPLASIQUE DE LA BASE DU CERVEAU 


M. PrerrE DeLBer. — Au commencement de la séance, il 
avait été question de deux variétés d’embryomes, les embryomes 
par inclusion, les embryomes par parthénogénése. Voici main- 
tenant une autre variété, car M. Guiraud, au cours de sa com- 
munication, a plusieurs fois qualifiée d’embryome la tumeur qu’il 
a observée. 

Doit-on qualifier d’embryome une tumeur, simplement parce 
qu’avec des éléments épithéliaux, elle contient de l’os. Ce serait 
aller beaucoup trop loin. 

En somme, la tumeur étudiée par M. Guiraud se rapproche 
plut6t des tumeurs mixtes, et M. Durante vient de proposer une 
interprétation fort intéressante qui explique parfaitement qu’elle 
ressemble 4 une tumeur mixte. D’aprés cette interprétation, la 
tumeur serait une tumeur mixte de la partie interne de la pre- 
miére dépression branchiale, tandis que celles que nous obser- 
vons habituellement dérivent de la partie externe de ces dépres- 
sions, 

Si on appelait ces tumeurs des embryomes, elles constitue- 
raient une troisiéme variété : les embryomes par enclavements, 
et ainsi nous retrouverions les trois grandes théories : enclave- 
ment, inclusion, parthénogénése. 

Mais vraiment, il me parait excessif de donner le nom d’em- 


bryome 4 ces tumeurs, d’autant plus que les travaux sur les 
métaplasies qui ont été publiés ici en fournissent une autre 
explication. 

Cette question de nomenclature a une importance au point 
de vue de notre Atlas. 


A propos de la note de M. Redslob 
sur le neuroépithéliome gliomateux de la rétine 


Par M. J. MAWAS 


M. Redslob a publié dans un précédent Bulletin de notre Asso- 
ciation un trés intéressant travail sur un cas de tumeur de la 
rétine dans lequel il a émis quelques critiques concernant mes 
derniéres recherches sur les rétinocytomes. Ce qui m’oblige a y 
répondre par la présente communication. 

La tumeur de M. Redslob est une tumeur extrémement rare. 
C’est le seul cas publié, 8 ma connaissance du moins, d’une tu- 
meur complexe de la rétine, 4 tissus multiples. Ni dans le livre 
de Wintersteiner, ni dans l’ouvrage classique de Lagrange, nous 
ne trouvons rien de semblable, pas plus que dans les centaines 
de cas de tumeurs de la rétine publiés jusqu’aujourd’ hui. En ce 
qui me concerne, sur prés de cinquante cas de tumeurs de la 
rétine, je n’ai rencontré qu’une seule fois une tumeur a tissus 
multiples, tumeur que j’ai résolument écartée de ma statistique 
et que j’ai considérée dés le début de mes recherches comme 
tout 4 fait différente des rétinocytomes. J’y reviendrai d’ailleurs 
prochainement a propos des soi-disant neuroépithéliomes de la 
rétine ciliaire, que d’aucuns ont aussi décrits comme neuroglio- 
mes et d’autres comme carcinomes glandulaires. Ils sont tout 
simplement, 4 mon avis, des adénomes inflammatoires, plus ou 
moins compliqués de prolifération névroglique de méme ori- 
gine. 

J’ai tenu a insister dés le début de cette communication sur 
le caractére exceptionnel de la tumeur de M. Redslob, pour 
montrer combien il faut accepter avec prudence les conclusions 
qu'il tire de son étude et qu’il généralise & toutes les tumeurs 
qu’on rencontre habituellement au niveau de la rétine. L’auteur 
conteste méme la légitimité du mot rétinocytome et croit trouver 
dans 1|’étude de sa tumeur des arguments irréfutables pour assi- 
miler les tumeurs de la rétine 4 celles du cerveau et a en faire 
des neuro-épithélioma gliomaleuxy. « La tumeur rétinienne née 
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de l’épithélium du névraxe doit porter le nom de neuro-épithe- 
liome de la rétine. C’est la seule désignation qui doive étre con- 
servée parmi toutes celles que l’on a proposées », p. 584 (1). Et 
ceci pour la raison trés simple suivante : « Issus d’une cellule 
mére commune la rétine et l’encéphale donnent naissance a des 
tumeurs néoplasiques identiques », p. 583. Et comme dans la 
tumeur ¢tudiée par M. Redslob il existe une prolifération névro- 
glique importante et méme trés étendue, il lui donne le nom de 
neuro-épithélioma gliomateux : « La présence de cette névroglie 
donne un intérét tout particulier au néoplasme dont nous pré- 
sentons l’observation. Pour souligner ce caractére extrémement 
rare, nous avons appelé la tumeur neuro-épithélioma glioma- 
teux », p. 582. 

Comme on vient de le voir, l’auteur reconnait lui-méme l’extré- 
me rareté de ce qu'il décrit et je ne vois pour ma part aucun 
inconvénient & ce qu’il nomme sa tumeur neuro-épithélioma et 
méme neuro-épithélioma gliomateux, a la condition qu'il soit 
bien entendu qu'il s’agit d’une tumeur rare, de nature complexe, 
et a tissus multiplies. Mais 1a ott je ne suis plus d’accord avec lui, 
c’est lorsqu’il affirme que sa tumeur « est identique aux rétinocy- 
tomes 4 stéphanocytes de Mawas », p. 584. 

Ceci m’améne obligatoirement 4 exposer en quelques mots les 
résultats de mes recherches sur les tumeurs de la rétine dont 
jai pu étudier un grand nombre de cas soit 4 la Fondation 
Ophtalmologique de Rothschild, soit & la Clinique des Quinze- 
Vingts. 


Mes recherches m’ont permis d’affirmer que ce qu’on appelle 
communément gliome de la rétine n’est pas un vrai gliome. C’est 
une tumeur d’origine et de signification épithéliales, constituée 
par des cellules rétiniennes indifférenciées, pouvant évoluer dans 
certains cas jusqu’a former des cellules visuelles jeunes, atypi- 
ques, mais ne donnant jamais naissance & des formations né- 
vrogliques. Le terme de gliome doit done disparaitre de la 
nomenclature des néoplasmes rétiniens. En effet, il n’y a aucune 
similitude entre les tumeurs de la rétine et les gliomes du systé- 
me nerveux central ou périphérique, quel que soit d’ailleurs le 


(1) Les citations entre guillemets sont le texte méme de l’auteury 
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Fie. 1. — Rétinocylome a stéphanocyles. 1043. F. O. R. — Liquide de Bouin. 
Hématoxyline ferrique. Gross. 500. 

La figure montre la structure de cette variété de rétinocytome caractérisée par 
la présence constante, dans toutes les régions de la tumeur, de stéphanocytes 
(rosettes) en grand nombre. Dans la figure on peut en compter douze, 


Fic. 2. — Rétinocytome sans stéphanocytes. — Liquide de Bouin. Hématoxyline, 
éosine-orange. Gross. 400. 

Dans ce cas, il n’existe aucun stéphanocyte, ni dans la tumeur intra-oculaire, 
ni dans la récidive orbitaire. 


Butt, pu Cancer 1924, — T. XIII. 
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type histologique qu’ils peuvent présenter. Tandis que les glio- 
mes sont des tumeurs A point de départ névroglique, celles de la 
rétine sont des néoplasies qui proviennent des cellules rétinien- 
nes plus ou moins différenciées d’oi le nom de RETINOCYTOME 
que j’ai proposé de leur donner (1). 

Si on veut bien se rappeler combien est touffue et compliquée 
la question des tumeurs de la rétine telle qu’on la présente dans 
les livres classiques ou dans les mémoires originaux, on con- 
viendra sans peine que mes recherches ont fait faire un grand 
pas 4 la question, en la simplifiant beaucoup. En montrant, 
grace 4 l’étude cytologique que j’en ai faite, que les tumeurs de 
la rétine sont des tumeurs du tissu nerveux rétinien et que ni la 
névroglie, ni le tissu conjonctif, ni Jes vaisseaux ne prennent 
une part active 4 leur constitution, plus exactement 4 leur genése, 
j'ai suffisamment indiqué leur nature exacte : c’est-a-dire que ce 
sont des épithéliomas nerveux. 

J’estime toutefois que dans la grande classe des neuro-épi- 
théliomes, il faut faire une place & part aux tumeurs de la rétine, 
parce que les cellules qui les constituent peuvent se transformer 
en cellules visuelles jeunes, atypiques et former les stéphano- 
cytes, c’est-a-dire les rosettes, antérieurement signalées par Simon 
Flexner, Wintersteiner et par beaucoup d’autres. J’ai montré 
tout Vintérét biologique de cette activité évolutive des cellules 
néoplasiques en cellules visuelles atypiques avec production de 
cavités pseudo-épendymaires. Je n’y reviendrai pas ici. J’insiste 
seulement sur cette observation capitale, c’est que lorsque les 
stéphanocytes existent, ils sont partout et constituent la masse 
totale de la tumeur. Ils ne forment pas une exception comme on 
le croit généralement et n’existent jamais en petit groupe isolé, 
comme cela se rencontre dans les neuro-épithéliomes du systéme 
nerveux central ou périphérique. 

A cété de la variété de rétinocytome 4 stéphanocytes, j’ai dé- 
crit une deuxiéme ott ces formations sont complétement 
absentes (2). 

Pour montrer les différences qui existent entre ces deux va- 
riétés de tumeur, il suffit de jeter un coup d’oil sur les deux 


(1) J. Mawas. — Recherches cytologiques sur le gliome de la rétine. Bull. de 
l'Association pour l’Etude du Cancer, X1, 5, p-., 1922. — Nouvelles recherches 
sur le gliome de la rétine. Id., XI, 9, p., 1922. 

(2) J. Mawas. — Le rélinocytome sans sléphanocytes. Soc. d’ophtalmologie de 
Paris, janvier 1923, p. 66-72. 
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figures qui accompagnent ce texte. Je me contenterai seulement 
de faire observer qu’a part les zones de dégénérescence fréquen- 
tes dans ces deux sortes de tumeurs et sur lesquelles je me suis 
expliqué dans mes différentes communications, la tumeur toute 
entiére présente la méme structure ; le rétinocytome est une 
tumeur simple ; il différe done essentiellement de la tumeur deé- 
crite par M. Redslob. Les conclusions de cet auteur aussi bien 
que ses critiques ne peuvent done aucunement s’appliquer 4 mes 
tumeurs. 


we 
weve 


De l'ensemble de mes recherches, on peut dégager les notions 
nouvelles suivantes : 

1° Les tumeurs de la rétine appelées communément gliomes 
sont des neuro-épithéliomes (1). 

2° Elles sont constituées par des cellules rétiniennes plus ou 
moins différenciées, de type embryonnaire, d’oti le nom de réti- 
nocytome. 

3° Il existe deux variétés connues de rétinocytome, Suivant 
’évolution du rétinocyte, il y a formation ou non de stéphano- 
cytes (rosettes). 

4° Quelle que soit la variété qu’on considére, la différenciation 


cellulaire est minime. 


J’ajoute, sans y insister ici, que l’indice cytodiérétique de ces 
tumeurs est trés élevé et qu’elles sont trés radio-sensibles. 


Revenons maintenant au cas publié par M. Redslob. Il s’agit 
dune tumeur tellement compliquée que le distingué ophtalmo- 
logiste de Strasbourg est obligé de recourir 4 l’embryologie géné- 
rale du systéme nerveux pour se diriger dans sa description. 
« Les cellules tumorales présentent des aspects extrémement 
variables suivant les points considérés 4 l’intérieur du globe. 
Partir au hasard dans une description d’une telle complexité 
serait risquer de se perdre ». 


(1) J. Mawas. — Les neuro-épithéliomes en général et le groupe des rétino- 
cytomes (rosettes et pseudo-rosettes). Sociélé d'ophtalmologie de Paris, mars 


1923 


jo 
a 
4 
l- 
d 
t, 
le | 
a 
it 
i- 
e, 
n 
re 
2S 
le 
se 
é, 
at 
A- 
1X 
de 
es 


84 J. MAWAS 


En effet l’auteur décrit : 

1° des formations neuro-épithéliales, sous forme de cordons de 
ceHules cylindriques typiques, disposées réguliérement les unes 
a cété des autres en une seule couche. 

2° des dérivés du neuroépithélium sous forme de neurosponge 
de formations épendymaires et de la névroglie. 

Les formations épendymaires donnent naissance a des rosettes 
« nombreuses et disséminées irréguli¢rement au sein de la 
tumeur ». 

3° des formations gliales, fibres névrogliques en faisceaux 
paralléles, avec cellules névrogliques. 

4° des dérivés épendymo-glandulaires, d’un type ressemblant a 
celui des plexus choroides. 

I] ajoute plus loin : « Le polymorphisme complexe de la tumeur 
rétinienne reléve de la fertilité excessive de la ce!!ule souche. » Je 
veux bien |’admettre pour le cas en question, mais que nous som- 
mes loin des tumeurs que j’ai décrites oi jamais une pareille 
complication n’a été vue par moi ! 

Le rétinocytome est une tumeur simple, formée par une seule 
espéce de tissu, on n’y rencontre ni des dérivés épendymo-glan- 
dulaires, ni des formations gliales, ni des formations neuro- 
épithéliales spéciales. 

Reste la question des rosettes. La encore, je crois que M. Redslob 
s’est trompé. J’ai insisté en effet dans mes premiéres recherches 
sur la structure assez particuliére des rosettes de la rétine. Elles 
m’ont semblé différer de celles décrites, comme ayant leur origine 
dans l’épendyme, en ce que celles de la rétine présentent le type 
visuel et celles de l’épendyme le type épendymaire. 

En d’autres termes, dans le premier cas, les cellules des stépha- 
nocytes présentent un dome apical terminé par un cil plus ou 
moins net, avec un centrostyle et dans le second |’extrémité 
apicale des cellules est formée par une bordure ciliée plus ou 
moins développée. Evidemment au point de vue de la cytologie 
générale, ces deux sortes de cellules se ressemblent, mais qu’y 
a-t-il de surprenant l4-dedans, chacun sait que !a couche des cones 
et des batonnets a la valeur morphologique d’un repli épendy- 
maire. Mon regretté maitre Renaut a méme décrit des rétines d’un 
type qu’il a intitulé juxta-épendymaire. 

Je ne veux pas insister d’ailleurs sur ces différences cytologi- 
ques, qui n’ont a mon avis qu’un intérét secondaire dans la dis- 
cussion qui nous occupe. Je voudrais toutefois prier M. Redslob 


] 
€ 
. r 
r 
a 
0 
t 
r 
P 
q 
d 
n 
tt 
P 
tt 
el 
a 
re 
e 
ve 
di 
M 
q 
te 


SUR LE NEUROEPITHELIOME GLIOMATEUX DE LA RETINE — 83 


de nous donner une description plus compléte de ses rosettes, de 
leur répartition exacte, et de leur quantité approximative dans 
ensemble de la tumeur, le tout accompagné de figures de détails 
ou de photographies. J’avoue que sur la figure 1 de son travail 
on ne distingue pas bien la structure de ses rosettes. 

Quant a l’affirmation de M. Redslob qui dit (p. 584), aprés avoic 
constaté la présence de rosettes dans la récidive orbitaire, que 
cest « un fait exceptionnel », il confirme encore mes propres 
recherches. J’ai en effet montré que la variété 4 stéphanocyte ne 
récidive point en régle générale et que les malades guérissent 
aprés l’énucléation de I’ceil contenant la tumeur, méme si le nerf 
optique est envahi. 

De cet exposé que j’aurais voulu plus bref, il résulte que la 
tumeur de M. Redslob et mon rétinocytome 4 stéphanocytes n’ont 
rien de commun sinon leur origine dans la rétine. II n’est donc 
point étonnant que l’auteur ne puisse confirmer mes recherches 
qu’en partie seulement. La conclusion générale de son travail est 
donc a rejeter. 

J’ajoute que je ne puis admettre, ni le terme neuro-épithéliome 
— qui est trop général, et qui est un nom d’espéce — ni celui de 
neuro-épithélioma gliomateux — qui n’est pas applicable aux 
tumeurs que j’ai décrites, pour la raison trés simple qu’elles ne 
présentent aucune formation névroglique, pour désigner les 
tumeurs de la rétine. Je maintiens donc celui de rétinocytome, qui 
est compréhensif et qui a l’avantage de nous indiquer a la fois 
et l’origine (rétine) et la nature (neuro-épithéliale) de la tumeur. 

Autant je félicite M. Redslob pour son trés intéressant travail, 
autant je me vois obligé de m’élever contre ses généralisations un 
peu hatives, et contre les critiques qu’il formule au sujet de mes 
recherches, critiques qui sont absolument injustifiées, comme j’ai 
essayé de le montrer au cours de cette note. 

Je demande, pour finir, que le bureau de notre Association 
veuille bien mettre la question des neuro-épithéliomes a l’ordre 
du jour de notre prochaine séance, et demander a notre collégue 
M. Redslob de bien vouloir nous envoyer ses préparations pour 
que nous puissions les étudier et les comparer avec les miennes. 


Discussion 


M. Pierre DELBET. — M. Mawas considére les tumeurs & roset- 
tes comme fondamentalement différentes des épithéliomes malins, 
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M. Mawas sait que j’ai constaté dans le sein l’existence de 
tumeurs semblables aux tumeurs qu’il appelle rétinocytomes a 
rosettes. I] a vu mes préparations : il en a méme coloré lui-méme, 
ce qui nous a permis de constater que certaines rosettes dans les 
tumeurs du sein paraissent identiques a celles des neuro-épithé- 
liomes : les kittleisten y sont trés nettes. Mais ces tumeurs a ro- 
settes, qui sont bénignes, peuvent évoluer en tumeurs infiltrées 
malignes. Je demanderai 4 M. Mawas s’il n’y a pas dans la rétine 
des évolutions du méme genre. 

M. Mawas. — Je n’ai pas vu de formes transitions, et j’ai vu 
des tumeurs toutes petites qui avaient la structure maligne. 

M. Pierre DELBET. — II y a incontestablement des épithéliomes 
qui sont diffus et tres malins dés le début. Je vous ai déja parlé 
de ces épithéliomes que j’appelle hémophiles et qui se généralisent 
alors que la tumeur primitive est toute petite, si petite qu’elle 
peut passer inapercue méme lorsqu’elle siége dans un organe 
facilement accessible a l’examen comme le sein. 

Mais a coté de ces tumeurs extrémement malignes d’embleée, il 
y a des épithéliomes qui passent par une phase de bénignité. 
Ainsi dans le sein, ces épithéliomes 4 rosettes forment des nodules 
bien circonscrits, sertis par des fibrilles conjonctives. Je les appelle 
alors — au moins provisoirement — épithéliomes en rognons 4 
rosettes. Quand on les opére a cette période, ils ne récidivent pas. 

Mais souvent on trouve dans une méme tumeur des zones A 
rosettes et des zones d’épithéliome infiltré et diffus, ces zones pou- 
vant d’ailleurs s’intriquer. Nous nous sommes demandés, mes 
collaborateurs, MM. Herrenschmidt, Mendaro et moi, s’il ne 
s’agissait pas de deux cancers évoluant simultanément dans le 
méme sein. I] nous parait probable que cette interprétation est la 
seule possible pour certains cas. Mais dans d’autres, on trouve des 
passages, des transitions entre la forme a rosettes et la forme 
infiltrée et diffuse. Pour d’autres raisons encore, tirées surtout de 
ladénopathie, nous avons été conduits 4 admettre que les épithé- 
liomes en rognons 4 rosettes sont susceptibles d’évoluer en formes 
malignes. 

M. Mawas a manifesté le désir que nous demandions a 
M. Redslob, avec qui il est en dissentiment, d’apporter ses pré- 
parations. Ces préparations ont di nous étre communiquées, 
puisque le mémoire de M. Redslob a été publié dans nos Bulletins. 
M. Mawas aurait donc pu examiner les dites préparations. D’autre 
part, l’Association n’a pas qualité pour ‘trancher un différend sur- 
venu entre deux de ses membres, 
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Mais ici la question se pose d’une maniére un peu spéciale. Nous 
publions un Atlas : si j’en parle si souvent, et je m’en excuse, c’est 
qu’il tient une grande place dans mes préoccupations. Suivant nos 
conventions, la commission de |’Atlas doit se mettre d’accord sur 
le texte et les planches. En nous placant 4 ce point de vue, nous 
demanderons a M. Redslob de nous apporter ou de nous confier A 
nouveau ses préparations. M. Mawas nous apportera les siennes. 
A la séance technique de la réunion de février, la commission 
convoquée étudiera les unes et les autres et une discussion sera 
ouverte sur leur interprétation. 


Elections 
L’Association a nommé, aprés rapport sur leurs titres, 4 ’una- 
nimité des membres présents : titulaire, M. P. Girard ; corres- 


pondants, MM. Delassus, Borgés da Costa; Forman, F. Gentil, 
B. Guedes, Hlawa, H. Parreira. 


La séance est levée 2h 18 h. 45. 


Le Secrétaire : 
A. HERRENSCHMIDT. 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 


Cahors, Imprimerie CovEsLant (personnel intéressé). — 28.832 
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